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1. Einleitung 
 
Seit Jahren zählen kardiovaskuläre Erkrankungen, insbesondere die koronare 
Herzerkrankung (KHK), zu den häufigsten Ursachen für 
Krankenhausaufenthalte und Todesfälle in den westlichen Industrienationen 
[Hill 1998; Windecker 1999]. So waren laut statistischen Bundesamtes im Jahre 
2005 44,2% aller Todesfälle in Deutschland auf Herzkreislauferkrankungen 
zurückzuführen. Als Verursacher dieser gelten unter anderen Nikotinabusus, 
Hypertonie und Adipositas sowie die hohe Prävalenz von 
Stoffwechselerkrankungen wie Diabetes mellitus und Hypercholesterinämie. 
KHK Patienten stehen als Therapieoptionen in Deutschland in erster Linie die 
revaskularisierenden Verfahren der koronaren Bypass-Chirugie und die 
katheterbasierte Kardiologie der PTCA (perkutane transluminale 
Koronarangioplastik) zur Verfügung. 
 
Um Entscheidungen über Therapien treffen und individuelle Prognosen 
ermitteln zu können, sind die Einschätzung des Koronararterienstatus und die 
sichere Beurteilung der myokardialen Vitalität von großer Bedeutung. Bei 
Patienten mit koronarer Herzerkrankung lassen sich Störungen der 
Kontraktionsfunktion sowohl in vitalen als auch in avitalen Gebieten 
beobachten. Zudem können in Regionen mit beeinträchtigter Pumpfunktion 
sowohl vitale als auch avitale Anteile gleichzeitig vorhanden sein. Diese zu 
erkennen und zu differenzieren ist ein zentraler Punkt der myokardialen 
Vitalitätsdiagnostik. In dysfunktionellen, aber noch vitalen Arealen kann sich 
durch Revaskularisation mit PTCA oder durch koronare Bypassoperation die 
Pumpfunktion verbessern [Allman 2002; Haas 2000; Pagley 1997; Watzinger 
2001]. Dahingegen ist in chronisch infarzierten Arealen die kontraktile 
Dysfunktion irreversibel, und revaskularisierende Maßnahmen führen in avitalen 
Regionen zu keiner Kontraktionsverbesserung. In diesen Fällen stellen 
revaskularisierende Verfahren ein vermeidbares und überflüssiges Risiko dar, 
die zudem hohe Kosten verursachen. Außerdem haben Patienten mit KHK und 
linksventrikulärer Dysfunktion ein höheres Risiko  perioperative Komplikationen 
im Rahmen einer Bypass- Operation zu erleiden [Haas 1997]. Deshalb ist es 
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umso wichtiger, diejenigen Patienten zu erfassen, die tatsächlich von einer 
Revaskularisation profitieren. 
 
Das Vorhandensein von vitalem Myokard ist nicht nur für die 
Kontraktionsfunktion von Bedeutung, sondern es ist mit weit reichenden 
Auswirkungen für Prognose und Überleben eines Patienten verbunden. Allman 
et al. beschäftigten sich in einer Metaanalyse mit der Frage, ob Patienten mit 
koronarer Herzerkrankung und linksventrikulärer Dysfunktion, bei denen noch 
vitales Myokard vorhanden ist, durch Revaskularisation einen Überlebensvorteil 
gewinnen [Allman 2002]. Im Vergleich zu einer medikamentösen Therapie war 
bei Patienten mit vitalem Myokard eine Revaskularisation mit einer Reduktion 
der jährlichen Mortalität um 80% assoziiert. Auch die Wahrscheinlichkeit für das 
Auftreten eines Myokardinfarkts oder eines Herzstillstands ist erhöht, wenn bei 
Patienten mit im PET (Positronenemissionstomographie) nachgewiesenem 
vitalem Myokard oder dysfunktionellem aber vitalem Myokard keine 
revaskularisierende Maßnahme stattfindet [Eitzman 1992]. Samady et al. 
zeigten in einer Studie, dass Patienten, auch wenn sich bei vorhandenem 
vitalem Myokard die Kontraktionsfunktion nach Revaskularisation nicht 
verbesserte, dennoch von dieser Maßnahme profitierten [Samady 1999]. 
Gemessen am klinischen Zustand der Patienten und postoperativen Überleben 
in einem Beobachtungszeitraum von ca. 32 Monaten, zeigte sich ein 
gewinnbringender Effekt. Die Ursache hierfür sehen Samady et al. in 
verschiedenen Mechanismen, die die Wiederherstellung des Blutflusses in 
vitalem Myokard bewirkt [Samady 1999]. So werden die Dilatation des linken 
Ventrikels und diverse Umbauprozesse verhindert und dadurch unter anderem 
das Auftreten von Arrhythmien reduziert. 
 
Zur morphologischen Beurteilung des Koronararterienstatus hat sich die 
invasive Herzkatheteruntersuchung als Methode der Wahl etabliert. Sie bietet 
zusätzlich zur Diagnostik auch therapeutische Möglichkeiten wie die 
Ballonangioplastie und die Stentimplantation. Allerdings zeigten verschiedene 
Studien, dass nur etwa ein Viertel der durchgeführten Koronarangiographien zu 
einem therapeutischen Eingriff führen [Gleichmann 1996]. Die genaue 
Quantifizierung der linksventrikulären Funktion, die sowohl für diagnostische 
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und therapeutische Entscheidungen, als auch zur Kontrolle des Therapieerfolgs 
wichtig ist [Emond 1994], ist während der Koronarangiographie mittels einer 
Ventrikulographie möglich. Es handelt sich jedoch um ein hoch invasives 
Verfahren, bei dem Röntgenstrahlung und nephrotoxische 
Röntgenkontrastmittel verwendet werden. Die Durchführung einer jeden 
Koronarangiographie beinhaltet zudem Risiken wie die Auslösung von 
Herzrhythmusstörungen, von Gehirn- oder Myokardinfarkt, Ruptur der 
Koronararterien, oder im schlimmsten Fall den Tod [Nieman 2001]. Aus diesen 
Gründen benötigen die Patienten während und nach der Untersuchung eine 
intensive und professionelle Überwachung [Rumberger 2002]. Der personelle 
und technische Aufwand erklärt die hohen Kosten, die eine Herzkatheter-
Untersuchung verursacht. 
In der klinischen Diagnostik zur Quantifizierung der linksventrikulären Funktion 
bieten sich heute als nichtinvasive Möglichkeiten die Echokardiographie, die 
Elektronenstrahl-Computertomographie (Electron-Beam-Tomography, EBT), die 
Mehrschicht-Spiral-Computertomographie (MSCT), nuklearmedizinische 
Untersuchungen (SPECT, PET) und die Magnetresonanztomographie (MRT) 
aufgrund ihrer technischen Möglichkeiten an.  
 
Die Echokardiographie gilt als weit verbreitete nichtinvasive Methode, da sie 
schnell und günstig zur Verfügung steht [Gunter 1998]. Sie ist jedoch stark von 
anatomischen Schallverhältnissen des Patienten und dem jeweiligen 
Untersucher abhängig [de Simone 2002]. Die Stressechokardiografie unter 
pharmakologischer Belastung mit niedrig dosiertem Dobutamin bietet 
Möglichkeiten zur Erkennung von dysfunktionellem, aber noch vitalem Myokard 
[Bax 1999]. Die positiv inotrope Komponente des Medikaments bewirkt bei 
erhaltener Vitalität eine Verbesserung der in Ruhe gestörten Wandbewegung 
und eine Steigerung der Kontraktilität mit Verkleinerung der linksventrikulären 
Volumina und Anstieg der Ejektionsfraktion. Bei höherer Dosierung 
verschlechtert sich die Wandbewegung wieder. 
 
Die EBT ist ein Schnittbild-Verfahren, in dem die Röntgenstrahlung durch das 
Auftreffen eines beschleunigten und gebündelten Elektronenstrahls auf einen 
von vier Wolfram-Targetringen, die als stationäre Anoden dienen, entsteht. 
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Hierbei wird der Elektronenstrahl auf den Targetringen über einen bestimmten 
Kreissektor bewegt. Durch kurze Expositionszeiten bei gleichzeitig schneller 
Bildfolge ermöglicht die EBT Aufnahmen bewegter Strukturen und ist zur 
Darstellung des Herzens nützlich [Behrenbeck 1996]. Die EBT ist in der Lage 
die Herzbewegung nahezu artefaktfrei darzustellen, wobei durch Tischkippung 
die Möglichkeit besteht unterschiedliche Schichten wählen zu können [Mahnken 
2004]. 
Die MSCT (Multi Slice Computer Tomographie) ist die neueste Entwicklung zur 
Vitalitätsdiagnostik des Myokards. Die MSCT bietet als Weiterentwicklung der 
CT eine drastische Reduktion der Untersuchungszeit durch die simultane 
Aufnahme von mehreren Schichten durch ein mehrzeiliges Detektor-System 
[Ohnesorge 1999]. Gegenüber dem Einzeilen-Spiral-CT verfügt die MSCT über 
eine verbesserte örtliche und zeitliche Auflösung der Untersuchungsprotokolle 
durch eine starke Steigerung der Datenakquisitionsmenge. Durch die deutlich 
kürzere Aufnahmezeit können Atemartefakte vermindert oder ganz vermieden 
werden [Schoepf 1999]. In der Mehrschichttechnik wird retrospektives Gating 
der Herzfrequenz benutzt, was die lückenlose dreidimensionale Abdeckung des 
Untersuchungsvolumens mit Bildern aus jeder beliebigen Herzphase 
ermöglicht.  
Nachteile der MSCT und EBT liegen in der nicht unerheblichen 
Strahlenbelastung und der Verwendung von Röntgenkontrastmitteln, die 
potentiell schädlich für den Patienten sind.  
 
Nuklearmedizinische Untersuchungen werden in erster Linie durch Beurteilung 
von Stoffwechselleistung und Durchblutung des Myokards zur 
Vitalitätsdiagnostik eingesetzt. Die Positronenemissionstomographie (PET) 
Untersuchung mit 18F- Fluorodesoxyglukose (FDG) stellt derzeit den 
Goldstandard in der Perfusions- und Vitalitätsdiagnostik dar. Das 
physiologische Prinzip der 18FDG Anwendung besteht in der Aufnahme und 
Phosphorylierung von 18FD markierter Glukose entsprechend normaler 
Glukose. Die Höhe der durch Markierung mit 18F messbaren Aufnahme von 
Desoxyglukose ist ein Maß für die Stoffwechselaktivität und somit für 
vorhandene Vitalität. Nachteile der PET-Untersuchung bestehen in der geringen 
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Verfügbarkeit, dem hohen Kostenaufwand und der eingeschränkten örtlichen 
Auflösung [Mahnken 2004].  
Die Myokardszintigrafie wird mit 201Thallium- Chlorid oder 99mTc- Isonitrile 
(99mTc- MIBI) in Single-Photonen-Emissions-Tomographie (SPECT) Technik 
durchgeführt und kann auch mit EKG-Gating angewendet werden. Die  
Aktivitätsanreicherung und -verteilung im Ruhezustand ca. 30 Minuten nach 
Injektion spiegeln die Ruheperfusion und das Vorhandensein vitaler 
Muskelmasse wieder. Als Nachteil gilt auch bei der SPECT-Technik die 
eingeschränkte örtliche Auflösung [Mahnken 2004]. 
 
Die MRT hat sich in den letzten Jahren als Goldstandard in der 
Funktionsbeurteilung des Myokards durchgesetzt [Peshock 1996]. Der Verzicht 
auf Röntgenstrahlung und Röntgenkontrastmittel, die Verbesserung von Hard- 
und Software mit Entwicklung schneller Sequenzen hat der MRT einen Vorteil 
verschafft. Am Herzen dient sie der Beurteilung morphologischer, funktioneller 
und metabolischer Eigenschaften [Buchalter 1994; Crnac 1997; Cullen 1999]. 
Der Einsatz der MRT erscheint insbesondere bei der koronaren Herzkrankheit 
zur Detektion von linksventrikulären Wandbewegungsstörungen und regionalen 
Perfusionsveränderungen des Myokards erfolgsversprechend [Atkinson 1990; 
Stillman 1997].  
Die Stress- MRT- Untersuchung zur Vitalitätsdiagnostik des Myokards beruht 
auf dem gleichen Prinzip wie die Stressechokardiografie. Für die 
pharmakologische Belastung wird ebenfalls Dobutamin verwendet. 
Linksventrikuläre Funktionsparameter, wie Aussagen zur Wandbewegung, die 
Veränderung der systolischen und enddiastolischen Wanddicken und die 
Bestimmung der Ejektionsfraktion, sind in cine-Aufnahmen messbar [Meyer 
2000].  
Seit 1984 werden kernspintomographische Untersuchungen des Myokards mit 
Kontrastmitteln durchgeführt. In der kontrastgestützten MRT lässt sich mittels 
spezieller Sequenzen in Spätanreicherungsaufnahmen eine verstärkte 
Erhöhung der Signalintensität in avitalem gegenüber vitalem Myokard 
feststellen. Dieses Phänomen entsteht durch vermehrte und prolongierte 
Kontrastmittelanreicherung in infarziertem Myokard und wird einige Minuten 
nach Kontrastmittelgabe sichtbar [Kim 1999]. Unabhängig von Infarktalter und 
1. Einleitung 6 
 
Wandbewegung des Myokards lässt sich hierdurch mittels extrazellulärer 
gadoliniumhaltiger Kontrastmittel vitales Herzmuskelgewebe von avitalem, 
narbigem Gewebe differenzieren [Kim 1999; Rehwald 2002].  
Verschiedene Studien verglichen die Vitalitätsdiagnostik mittels 
Spätanreicherungs-MRT mit anderen bildgebenden Methoden. Es ergab sich 
eine leichte Überlegenheit gegenüber dem bisherigen Goldstandard der PET  
[Kuhl 2003; Hunold 2002; Klein 2002]. Ebenso ergab sich gegenüber der 
SPECT  ein Vorteil der Spätanreicherungs-MRT, insbesondere für 
subendokardiale Infarkte [Lund 2004; Wagner 2003; Lee 2004]. 
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2. Aufgabenstellung 
 
In dieser Studie wurden zwei MRT-Kontrastmittel hinsichtlich ihrer 
Infarktdarstellung im MRT-Gerät verglichen. Verwendet wurden die 
Kontrastmittel Gd-DTPA (Gadopentate dimeglumine) und Gd-BOPTA 
(Gadbenate dimeglumine). In der klinischen Routine wird Gd-DTPA als 
Doppeldosis von 0,2mmol/kg KG standardmäßig zur Vitalitätsdiagnostik des 
Myokards eingesetzt. Gd-BOPTA wird bisher nur als Kontrastmittel in der 
Leber- und Gehirndiagnostik eingesetzt. In unserer Studie wurde Gd-BOPTA in 
einer Einzeldosis von 0,1mmol/kg KG und Gd-DTPA in einer Doppeldosis von 
0,2mmol/kg KG zur kernspintomographischen Myokarddiagnostik appliziert. Die 
Fragestellung der Studie war, ob diese Einzeldosis Gd-BOPTA eine äquivalente 
Infarktdarstellung ermöglicht wie die Doppeldosis Gd-DTPA.  
Ein Vorteil der klinischen Verwendung von Gd-BOPTA als Einzeldosis liegt in 
der geringeren pharmakologischen Belastung für den Patienten. Folglich ließen 
sich eventuelle Nebenwirkungen verringern. Ein zusätzlicher Vorteil liegt in den 
niedrigeren Kosten, die bei einer geringeren Dosierung entstehen. 
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3. Material und Methode 
 
3.1. Einführung in die MRT 
 
Die physikalische Grundlage für die Kernspinresonanz und deren 
Anwendungen, der Magnetresonanztomographie (MRT) und der 
Magnetresonanzspektroskopie, ist der Drehimpuls der Atomkerne, der als 
Kernspin bezeichnet wird, und das mit diesem verbundene magnetische 
Dipolmoment. Erste Versuche, deren Ergebnisse nachträglich auf den 
Kerndrehimpuls zurückgeführt werden konnten, wurden schon Ende des 19. 
Jahrhunderts durchgeführt, als man die so genannte Hyperfeinstruktur in 
optischen Atomspektren beobachtete. Im Jahre 1924 konnte Pauli diese 
Linienaufspaltung erklären, indem er die Existenz nuklearer Drehimpulse 
postulierte [Pauli 1924]. Purcell und Bloch waren 1945 unabhängig voneinander 
die ersten, die das magnetische Moment von Protonen durch 
Kernresonanzexperimente in Festkörpern beziehungsweise Flüssigkeiten 
nachweisen konnten [Bloch 1946; Purcell 1946].  
Die Entwicklung der MR-Tomographie, wurde besonders intensiv für den 
Einsatz in der medizinischen Diagnostik vorangetrieben. Einen wesentlichen 
Schritt in diese Richtung stellten die Arbeiten von Lauterbur [Lauterbur 1973] 
und Mansfield [Mansfield 1973] dar. Beide zeigten, dass mit ortsabhängigen 
Magnetfeldern ortsaufgelöste Messungen der Kernresonanzsignale 
durchgeführt werden können. Die ersten mit diesen Methoden erzeugten 
Schnittbilder des menschlichen Körpers wurden in den Jahren 1976 bis 1978 
aufgenommen [Andrew 1977; Damadian 1977; Mansfield 1978]. 
 
In der MRT wird die Kernspinresonanz von Protonen ungerader Anzahl, im 
menschlichen Körper sind dies zum größten Teil Wasserstoffatomkerne, durch 
ein künstlich angelegtes statisches äußeres Magnetfeld (B0) beeinflusst [Purcell 
1946]. Die Richtung des Magnetfeldes wird hierbei entlang der z-Achse 
definiert. Unter dem Einfluss von B0 richten sich die Spins im Körper entlang 
dieser z-Achse aus. Es entsteht ein thermisches Gleichgewicht zwischen 
Spinsystem und Umgebung B0, welches auch Gleichgewichtsmagnetisierung 
(M0) genannt wird. Die Magnetisierung der Protonen vollzieht in 
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Wechselwirkung mit B0 eine Kreiselbewegung die als Präzession bezeichnet 
wird (Abbildung 1).  
Ihre Frequenz, die Lamorfrequenz (ω0), wird durch die folgende Gleichung 
beschrieben: 
 
      ω0 = γ * B0 
      γ = gyromagnetisches Verhältnis, konstant 42,6 MHz/T für Protonen bei 1 
 Tesla. 
 
 
Abbildung 1: Statisches Magnetfeld B0 entlang der z-Achse. Präzession der Protonen in der 
Lamorfrequenz ω0. 
 
Eine Hochfrequenz (HF) -spule wird verwendet, um die Spins anzuregen und 
um entstehende Resonanzsignale zu empfangen. Als Anregung wird hierbei 
das Auslenken der Spins aus der Lage, die sie im thermischen Gleichgewicht 
einnehmen, bezeichnet. Dazu wird ein HF-Puls benutzt. Dieser Puls ist ein für 
eine bestimmte Zeit eingeschaltetes, hochfrequentes Magnetfeld B mit 
Feldkomponenten in der durch x- und y-Richtung aufgespannten 
Transversalebene. Nach Einstrahlung von Hochfrequenz-Pulsen liegt die 
Magnetisierung der Protonen nicht mehr parallel der z-Achse, sondern in einem 
Winkel zum Magnetfeld B0 in beispielsweise der x-Achse. Es entsteht ein 
magnetisches Wechselfeld, das sich als Resonanzsignal  messen lässt [Ernst 
1966]. Die Messung dieses Signals erlaubt Rückschlüsse auf das 
signalerzeugende Objekt im MRT-Aufnahmegerät [Lauterbur 1973].  
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3.1.1. Relaxationsmechanismus 
 
3.1.1.1. T1-Relaxation 
 
Die Gleichgewichtsmagnetisierung M0 wird durch einen Hochfrequenz-Impuls 
gestört. Nach dem Impuls kehrt das System wieder zur 
Gleichgewichtsmagnetisierung zurück. Dieser Prozess kommt durch 
Energieverlust der Protonenkerne an die Umgebung zu Stande. Als Gitter 
bezeichnet man hierbei alle Freiheitsgrade, die mit dem Spinsystem Energie 
austauschen. Dieser Vorgang entlang der z-Achse wird als longitudinale 
Relaxation oder Spin-Gitter-Relaxation bezeichnet. Die Geschwindigkeit, die 
das System für diese Relaxation benötigt, hängt von einer für das jeweilige 
Gewebe charakteristischen Zeitkonstante, der longitudinalen T1-
Relaxationszeit, ab. Die T1-Zeit ist hierbei die Zeit, bei der die longitudinale 
Magnetisierung etwa 63% ihres Ausgangswertes erreicht hat. Der Aufbau der 
Magnetisierung entlang der z-Achse lässt sich durch folgende Gleichung 
beschreiben: 
 
 dMz/d t= -1/T1 (Mz (t)-M0) 
 
3.1.1.2. T2-Relaxation 
 
Die Relaxation der Magnetisierung entlang der x-und y-Achsen wird als 
transversale Spin-Spin-Relaxation bezeichnet. Sie entsteht durch kleine 
Inhomogenitäten des Magnetfeldes durch Wechselwirkungen der Protonen 
untereinander während des Resonanzvorgangs. Hierbei erfolgt somit kein 
Energieaustausch zwischen Spin-System und Gitter, sondern es erfolgt 
zwischen den einzelnen Kernspins ein als „flip-flop“-Prozess bezeichneter 
Vorgang, bei dem es zum Verlust der nach Hochfrequenzpuls maximalen 
Kohärenz zwischen den Kernspins kommt. Diese Auffächerung der 
Protonenspins wird auch als Dephasierung bezeichnet. Der Prozess von 
maximaler Kohärenz zur maximalen Dephasierung wird T2-Relaxation genannt 
und lässt sich durch die T2-Relaxationszeit beschreiben. Diese ist die Zeit, nach 
der die Transversalkomponente auf 37% ihres Ausgangswertes abgefallen ist.  
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Die T2-Relaxation lässt sich mit folgender Gleichung ausdrücken: 
 
 dMxy/dt = -1/T2 Mxy (t). 
 
Zusätzlich lässt sich noch die T2*-Relaxation unterscheiden. Diese 
berücksichtigt die Dephasierung der Transversalmagnetisierung durch 
Magnetfeldinhomogenitäten und ist besonders an aneinandergrenzenden 
Geweben mit jeweils verschiedener Magnetisierbarkeit (Suszeptibilität) groß. 
Das mit der T2*-Relaxation abklingende MR-Signal wird als freies 
Induktionszerfallsecho bezeichnet. 
 
Die Relaxationszeiten sind abhängig von der Stärke des statischen 
Magnetfeldes. Aufgrund der unterschiedlichen Relaxationszeiten verschiedener 
Gewebetypen lässt sich abhängig vom verwendeten Messverfahren ein von 
den Relaxationszeiten abhängiger Kontrast im MR-Bild erzeugen. Da krankhaft 
veränderte Bereiche im menschlichen Körper veränderte Relaxationszeiten 
verursachen können, lassen sich diese Bereiche bei räumlicher Darstellung von 
gesunden Bereichen abgrenzen. Zusätzlich lassen sich die Relaxationszeiten 
verschiedener Gewebe und krankhaft veränderte Areale durch Anwendung von 
Kontrastmitteln weiter modulieren, wodurch ein verstärkter Kontrast erzeugt 
werden kann. Somit machen die verschiedenen gewebespezifischen 
Relaxationszeiten die MRT für die medizinische Diagnostik relevant. 
 
3.2. Studiendesign 
 
Die Studie bestand aus insgesamt 60 Patienten, 44 Männern und 16 Frauen, 
die einer kernspintomographischen Vitalitätsdiagnostik zugeführt wurden. 30 
Patienten, 21 Männer und 9 Frauen im Alter von 41 bis 79 Jahren (Mittelwert  
63,2 Jahre ± 10,3 Standardabweichung), bekamen das Kontrastmittel 
Gadopentate (Gadolinium(Gd)-DTPA) als Doppeldosis von 0,2 mmol/kg 
Körpergewicht (KG) appliziert. Die übrigen 30 Patienten, 23 Männer und 7 
Frauen im Alter von 30 und 79 Jahren (Mittelwert 61,4 Jahre ± 13 
Standardabweichung), wurden mit einer Einzeldosis von 0,1 mmol/kg KG des 
Kontrastmittels Gadobenate (Gd-BOPTA) untersucht. Statistisch ergab sich 
kein Unterschied zwischen den Altersverteilungen dieser beiden Gruppen. In 
3. Material und Methode 12 
 
jeder Gruppe befanden sich 26 Patienten mit klinisch nachgewiesenem 
Myokardinfarkt. Die gewonnenen Aufnahmen wurden am MRT-Gerät und am 
PACS-Gerät (picture archiving and communicating system) ausgewertet.  
 
3.3. Technische Untersuchungsparameter 
 
3.3.1. Gerät 
 
Die Patienten wurden an einem 1,5 Tesla-System (Gyroscan Achieva, Philips, 
Best, Niederlande) mit einer SENSE- Herzspule aus 5 Elementen untersucht. 
 
3.3.2. Sequenzen 
 
Während der kernspintomographischen Vitalitätsdiagnostik werden 
verschiedene Sequenzen gemessen. Übersichtsaufnahmen werden unter 
anderem zur Erfassung der anatomischen Gegebenheiten und Lagekontrolle 
der Spule, sowie zur weiteren Schichtenplanung angefertigt. Die Cine-
Aufnahmen entstehen in erster Linie zur Beurteilung der linksventrikulären 
Funktion und zur Messung von verschiedenen Funktionsparametern. Die durch 
die Kontrastmittelgabe verkürzten T1-Zeiten der unterschiedlichen Gewebe 
können durch Look-Locker-Sequenzen nach definierten Zeitintervallen 
bestimmt werden. Eine Schädigung der Herzfunktion durch Infarzierung kann 
durch vermehrte Kontrastmittelanreicherung und somit erhöhte Signalintensität 
in den Spätanreicherungssequenzen detektiert werden.  
Bei allen Messungen gilt zu beachten, durch Optimierung der einzelnen 
Sequenzparameter die Sequenzen so schnell wie möglich zu messen, um 
nötige Atemstopps möglichst kurz zu halten, jedoch gleichzeitig auch die 
bestmögliche Bildqualität zu erhalten.  
Im Folgenden werden zunächst die beiden Basissequenzen Spin-Echo-
Sequenz und Gradienten-Echo-Sequenz unterschieden und im Weiteren die 
speziellen Weiterentwicklungen, also die Cine-, die Look-Locker- und die 
Spätanreicherungssequenz, näher beschrieben.  
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3.3.2.1. Spin-Echo-Sequenz 
 
Die klassische Spin-Echo-Sequenz besteht aus einem schichtselektiven 90°-
Puls gefolgt von einem schichtselektiven 180°-Puls,  der das Spinecho erzeugt. 
Zwischen den beiden Hochfrequenz (HF) pulsen werden die Gradienten für die 
Phasenkodierung geschaltet. Die Spins werden durch einen positiven 
Auslesegradienten dephasiert. Die Rephasierung erfolgt dann in Kombination 
mit einem 180°-Puls, den man nach einer Zeit τ nach der ersten Anregung, dem 
90°-Puls, appliziert. Er bewirkt, dass wiederum nac h der Zeit τ ein Signalecho 
auftritt. Die Echozeit ist dann TE = 2τ. Die Echoamplitude einer Spinecho-
Sequenz fällt mit der Zeitkonstanten T2 ab, da Dephasierungsprozesse 
aufgrund von statischen Magnetfeldinhomogenitäten durch den 180°-Puls 
wieder rephasiert werden. Der Kontrast eines MR-Bildes hängt ab von der T1- 
und T2-Relaxation, sowie von der Spindichte. Durch entsprechende Wahl der 
Pulssequenzparameter TE (Echozeit) und TR (Repetitionszeit) kann der 
Kontrast in den Bildern gesteuert werden. Man spricht dann von T1-, T2- und 
Protonendichte-gewichteten Bildern. Die Repetitionszeit TR ist bei EKG-
getriggerten Aufnahmen, d.h. Aufnahmen welche mit dem Herzschlag 
synchronisiert sind, von der Länge des EKG-Intervalls abhängig. 
 
3.3.2.2. Gradienten-Echo-Sequenz 
 
Die Gradientenecho-Sequenz bildet die Grundlage für viele 
Bildgebungsexperimente mit schneller Datenakquisition. Im Gegensatz zur 
Spinecho-Sequenz wird hier das Signalecho nicht durch einen 180°-
Refokussierungspuls erzeugt, sondern allein durch die Dephasierung und 
anschließende Rephasierung des Frequenzkodiergradienten. Somit sind im 
Vergleich zum Spinecho deutlich kürzere Echozeiten TE realisierbar. Allerdings 
werden bei der Gradientenecho-Sequenz durch statische 
Magnetfeldinhomogenitäten (Suszeptibilitäten, Imperfektion des Hauptfeldes) 
bedingte Dephasierungen nicht wieder rückgängig gemacht. Demzufolge 
erreicht die Echoamplitude nur die T2* -Kurve statt der T2-Kurve und ist damit 
kleiner als beim Spinecho. Der Einfluss von Inhomogenitäten wird mit 
zunehmender Echozeit größer und damit die Echoamplitude kleiner. Bei 
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Verwendung kleiner Flipwinkel (typischerweise 5 − 60°) wird das 
Gradientenecho-Verfahren auch als FLASH-Sequenz (Fast Low Angle Shot) 
bezeichnet [Haase 1986]. Durch den kleineren Flipwinkel wird nicht die 
komplette Längsmagnetisierung mit einer Anregung verbraucht. Somit steht 
nach der HF-Anregung noch Längsmagnetisierung zur Verfügung, womit sich 
möglichst kurze Repetitionszeiten TR zwischen den HF-Anregungen realisieren 
lassen. 
 
3.3.2.3. Cine-Sequenz 
 
In der Cine-Bildgebung werden Bildinformationen in einer Schicht über den 
gesamten Herzzyklus akquiriert. Es entstehen so Einzelbilder aus den 
verschiedenen Zykluszuständen, die sich anschließend zu einem Film 
zusammenstellen lassen. Ähnlich wie in der Echokardiographie lässt sich somit 
die Herzaktion visualisieren. Die Cine-MRT ist eine etablierte Methode zur 
Evaluation der Herzfunktion und dient mittlerweile als Referenzmethode für 
neue Techniken. Neben der Erfassung der globalen linksventrikulären Funktion 
und Masse erlaubt die Cine-MRT hierbei eine exakte Darstellung regionaler 
Wandbewegungsstörungen und Änderungen in der Wanddicke  [Higgins 1992; 
Rumberger 1997; Ichikawa 2003]. Zudem besitzt die Cine-MRT einen hohen 
Stellenwert in der Diagnostik von Klappenfehlern, da sie genaue Messungen 
intrakardialer Blutflüsse ermöglicht  [Franke 2006]. 
 
Die Cine-Aufnahmen werden mittels schneller Gradienten-Echo-Sequenzen 
akquiriert. Diese haben gegenüber einer Spin-Echo-Sequenz den Vorteil, ein 
Signal sehr schnell erzeugen zu können und somit eine Signalauslesung mit 
Echozeiten von 2-8 ms zu ermöglichen  [Mahnken 2004]. Zusätzlich lässt sich 
während einer Gradienten-Echo-Sequenz die Messzeit einer Cine-Einzelschicht 
durch Einsatz von segmentierten Sequenzen verringern. Segmentierung 
bedeutet hierbei, dass der k-Raum eines Einzelbildes in mehrere  Segmente mit 
jeweils etwa 8 k-Raumzeilen unterteilt wird, wobei jedes Segment während 
eines Herzschlags gemessen wird  [Mahnken 2004]. Die Anzahl der 
akquirierten k-Raum-Zeilen pro Zeitfenster legt dabei die zeitliche Auflösung 
fest. Für das Beispiel einer Matrixgröße von 128 Zeilen in 
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Phasenkodierrichtung, einer Repetitionszeit TR von 3 ms und einer Aufnahme 
von 8 k-Raum-Zeilen pro Herzphase bedeutet dies bei einer Messdauer von 
128/8 = 16 Herzschlägen eine zeitliche Auflösung von 3*16=48 ms. Vor 
Einführung der Segmentierung waren Atembewegungen der Patienten ein 
Nachteil der langsameren Bildaufnahme, da sie zu Bildartefakten führten. Heute 
lässt sich eine Schicht während eines Atemstillstands akquirieren. 
 
Als optimale MRT-Sequenz für die Cine-MRT hat sich die „True Fast Imaging 
with Steady-State Precession“ Sequenz durchgesetzt (true-FISP)  [Oppelt 1986; 
Zur 1990; Duerk 1998; Fuchs 2003; Barkhausen 2001; Carr 2001; Lee 2002], 
welche auch als SSFP(Fast-Imaging-with-Steady-State Free Precission-) 
Technik, bFFE(balanced Fast Field Echo) oder FIESTA(Fast Imaging 
Employing Steady-State Acqusition) bezeichnet wird.  
In der true-FISP-Sequenz wird die Repetitionszeit deutlich kleiner als die T2-
Zeit (TR<<T2) gewählt. FID-Echos, Spin Echos und stimulierte Echos werden 
gleichzeitig gemessen. Rephasierungsgradienten werden zur Kompensation 
der erzeugten Dephasierung eingesetzt. Hierdurch befindet sich die 
Transversalmagnetisierung vor jedem α-Puls in Phase. Wählt man nun die 
Echozeit so, dass sie genau die Hälfte der Repetitionszeit beträgt (TE=TR/2), 
so fallen die Echos zeitlich zusammen. Es wird ein hoher Flip-Winkel (>45°) 
benutzt, um ein maximales Spin-Echo-Signal zu erzeugen. Die erlangte 
Signalintensität hängt bei true-FISP Sequenzen vom Verhältnis von T2- zu T1-
Zeit des jeweiligen Gewebes ab. Je größer dieses Verhältnis ist, desto höher ist 
die Signalintensität. So ergibt sich für die Messung im Blut eine hohe 
Signalintensität und somit ein guter Kontrast zum deutlich niedrigeren Signal 
des Myokards. 
 
Bei klassischen Gradienten-Echo-Sequenzen wie z.B. der „Fast Low Angle 
Shot“ Sequenz (FLASH) kommt es nach mehreren Kleinwinkelanregungen 
durch die Abhängigkeit der Signalintensität vom Auslenkungswinkel zu einem 
dynamischen Gleichgewichtszustand der longitudinalen Magnetisierung 
zwischen Relaxation und Auslenkung. Die verbliebene transversale 
Magnetisierung wird nach jeder Auslenkung zur Vermeidung von Artefakten 
durch sogenanntes Spoiling zerstört. Bei diesen durch Spoiling entstandenen 
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Gradienten-Echo-Sequenzen hängt der Kontrast zwischen Myokard und Blut in 
erster Linie vom Einstrom ungesättigten Blutes in die Schicht ab. Für eine gute 
SNR (signal-to-noise-ratio, Signal-zu-Rauschen-Verhältnis) sind daher 
insbesondere bei niedrigen Flussgeschwindigkeiten wie bei eingeschränkter 
linksventrikulärer Funktion relativ lange Repetitionszeiten erforderlich (z.B. 9 
ms). Die true-FISP-Sequenz ermöglicht, in Abhängigkeit vom 
Gradientensystem, eine deutliche Verkürzung der Echo- und Repetitionszeiten. 
In mehreren Studien konnte gezeigt werden, dass true-FISP Cine-MRT bei 
gleicher räumlicher Auflösung und deutlicher Verbesserung der SNR eine 
wesentliche Reduktion der Akquisitionszeit ermöglicht  [Fuchs 2003; 
Barkhausen 2001; Carr 2001; Lee 2002]. Durch den hohen Myokard-Blut-
Kontrast ist die true-FISP Sequenz besonders zur Wandbewegungsanalyse 
geeignet. 
In vergleichenden Studien zwischen mittels true-FISP-Sequenz und mittels 
FLASH-Sequenz gemessenen Funktionsparametern wurden keine signifikanten 
Unterschiede der Messgenauigkeit festgestellt [Barkhausen 2001]. Gleiches gilt 
für turbulente Strömungen, die u.a. durch Klappenvitien oder Septumdefekte 
ausgelöst werden können  [Krombach 2004a]. 
 
In der von uns für die Cine-Aufnahmen gewählten true-FISP-Sequenz wurden 
Echozeit (TE) und Wiederholungszeit (TR) so kurz wie möglich 
gehalten(TE=1,3ms und TR=2,6ms). Der Anregungswinkel α lag bei 60°. Die 
Größe des Messfeldes (FOV) betrug 350mm, das Rechteckmessfeld (RFOV) 
lag bei 100%. Bei einem Matrix Scan von 160 ergab sich eine 
Voxelkantenlänge und somit Auflösung von 2,19mm. Die Schichtdicke betrug 
8mm und die Schichtlücke wurde 2mm groß gewählt. Die scan-percentage lag 
bei 110% und der water-fat-shift wurde minimal gehalten. Die 
Längsachsenschichten wurden einschichtig, die Kurzachsenschnitte 10- bis 12-
schichtig gemessen, wobei jede Schicht im Atemstopp produziert wurde. Die 
EKG-Triggerung wurde retrospektiv durchgeführt. 
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3.3.2.4. Spätanreicherungs-Sequenz 
 
Grundsätzliches Ziel der myokardialen Vitalitätsdiagnostik ist irreversibel 
geschädigtes Gewebe von funktionsgeschädigtem aber vitalem Gewebe im 
Sinne von „stunned“ oder „hybernierenden“ Myokard  zu unterscheiden. 
„Stunned" Myokard bezeichnet vollständig vitales Gewebe, das durch kurze 
reversible Ischämie akut funktionssupprimiert ist. Im Gegensatz dazu wird 
„hybernierendes“ Myokard unterschieden, welches bei subtotaler 
Koronarstenose entsteht und eine chronische Funktionssuppression zeigt.  
Extrazelluläre Kontrastmittel zeigen ein unterschiedliches 
Anreicherungsverhalten in vitalem und infarziertem Herzmuskel. Nach 
intravenöser Applikation findet eine Verteilung im Intravasalraum statt, und das 
Kontrastmittel diffundiert aufgrund seiner geringen Größe (Molekulargewicht 
<1500 Dalton) nach extravasal und verteilt sich im Gewebe. In vitalem Myokard 
wäscht es sich schnell innerhalb von etwa 5 Minuten aus. Im Gegensatz dazu 
findet sich sowohl in akut als auch in chronisch infarziertem Myokard nach etwa 
5-20 Minuten eine Anreicherung des Kontrastmittels über einen Zeitraum von 
bis zu einer Stunde. Dieses bewirkt bei den von uns benutzten T1-gewichteten 
Sequenzen einen starken Signalanstieg im infarzierten Myokard, während die 
vitalen Myokardabschnitte hypointens bleiben (Abbildung 2) und so ein Kontrast 
erzielt wird.   
Dieses gilt auch für „hybernierendes“ oder „stunned“ Myokard, welches ein 
Kontrastmittelverteilungsvolumen hat, das dem des vitalen Myokards entspricht 
[Krombach 2004b]. Rehwald et al konnten zeigen, dass in akuten Infarkten die 
Gd-Konzentration doppelt und in chronischen Infarkten viermal  höher ist als in 
vitalem Herzmuskel [Rehwald 2002]. 
Seit den achtziger Jahren ist dieses als „Spätanreicherung“ oder „Delayed 
Enhancement“ etablierte Kontrastmittelverhalten in zahlreichen Studien 
untersucht worden  [Lima 1995; Judd 1995; Kim 1996; Kim 1999; Oshinski 
2001; Saeed 2001; Rehwald 2002; Lund 2004; de Roos 1988]. Der genaue 
Mechanismus ließ sich jedoch noch nicht vollständig klären. Es wird 
angenommen, dass ein vergrößertes Verteilungsvolumen durch 
Integritätsstörungen und Ruptur der Myozytenmembranen, eine veränderte Ein- 
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und Auswaschkinetik durch behinderte Diffusion, sowie bei akuter Ischämie das 
myokardiale Ödem beteiligt sind  [Kim 1996; Rehwald 2002; Hillenbrand 2000].  
 
In tierexperimentellen Studien wurde die Infarktgrößenbestimmung durch 
Spätanreicherungs-MRT mit dem histopathologischen Referenzstandard für 
myokardialen Zelluntergang, der Triphenyltetrazoliumchlorid (TTC) -Methode, 
verglichen. Sie ergaben eine hohe Korrelation der gemessenen Parameter, 
allerdings fand sich eine mittlere Überschätzung der Infarktgröße mit der 
Spätanreicherungs-MRT um 9-12%  [Judd 1995; Kim 1999; Oshinski 2001; 
Saeed 2001; Ambrosio 1989]. Der Grund für diese Überschätzung der 
Infarktgröße wurde von einigen Autoren dem Auftreten eines periinfarziellen 
Ödems zugeschrieben. Andere Autoren vermuten Limitationen der TTC-
Methode als Hintergrund dieser Beobachtung. Auch der Zeitpunkt der 
Datenakquisition nach Kontrastmittelgabe und Partialvolumeneffekte bei großen 
Schichtdicken scheinen eine Rolle zu spielen  [Kim 1996; Kim 1999; Oshinski 
2001]. Im Vergleich mit anderen bildgebenden Verfahren zur Vitalitätsdiagnostik 
zeigte sich eine gute Korrelation zur Dobutamin-Stress-Echokardiographie  
[Zamorano 2002]. Eine leichte Überlegenheit der Spätanreicherungs-MRT 
zeigte sich gegenüber dem bisherigen Goldstandard PET  [Kühl 2003; Hunold 
2002; Klein 2002], ebenso gegenüber der SPECT  [Lund 2004; Wagner 2003; 
Lee 2004], hierbei insbesondere für subendokardiale Infarkte. Auch der 
Vergleich mit klinischen Parametern wie der Serum-Creatinkinase ergab eine 
gute Übereinstimmung in der Infarktgrößenbestimmung  [Holman 1993]. 
 
Die Untersuchung von Myokardinfarkten im Langzeitverlauf mittels 
Spätanreicherungs-MRT ist bisher relativ wenig untersucht worden. Kim et al 
beobachteten im Tierexperiment den Verlauf von Myokardinfarkten über 8 
Wochen und beschrieben eine Schrumpfung des in der Delayed Enhancement-
MRT demarkierten Volumens um den Faktor 3,4  [Kim 1999].  
 
Als Goldstandard  in der kernspintomographischen Vitalitätsdiagnostik hat sich 
eine segmentierte Inversion-Recovery turbo Fast Low-Angle Shot Sequenz 
durchgesetzt (IR turboFLASH)  [Kim 1999; Pislaru 1999; Edelman 1990; 
Atkinson 1990; Rogers 1999; Simonetti 2001]. Bei dieser Sequenz wird R-
Zacken getriggert ein 180° Inversionspuls zur Präpa ration der longitudinalen 
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Magnetisierung verwendet. Nach der Inversionszeit TI wird eine Reihe von 
Gradientenechos mit kürzest möglicher TR und TE ausgelesen. Zum einen wird 
durch die Messung entlang der Relaxationskurve eine starke T1-Gewichtung 
erzielt, zum anderen erhält man durch die richtige Wahl von TI einen starken 
Kontrast zwischen Infarkt und normalem Myokard. Das TI wird so eingestellt, 
dass das gesunde Myokard gerade seinen Nulldurchgang in der 
Relaxationskurve hat und somit keinen Signalbeitrag gibt. Durch das 
angereicherte KM im geschädigten Myokard hat dieses Gewebe schon den 
Nulldurchgang der Relaxation überschritten und trägt somit zum Signal bei 
(Abbildung 2).  
Simonetti et al konnten zeigen, dass mit dieser Sequenz ein um bis zu 10fach 
stärkerer Kontrast zwischen infarziertem und vitalem Myokard als in klassischen 
Spin-Echo-Sequenzen erzielt werden kann  [Simonetti 2001]. 
 
Abbildung 2: Vierkammerblick eines 
Patienten  in einer Spätanreicherungs-
aufnahme mit einer IR turboFLASH-Sequenz 
erstellt. Nach einem 180° Puls folgt ein 
Anregungspuls α zum Zeitpunkt des 
Nulldurchgangs des nichtinfarzierten 
Myokards. An diesem Punkt ist das Signal 
des Myokards nahe Null während das Signal 
des infarzierten Myokards hoch ist (Pfeile), 
da es den Nulldurchgang durch die 
Kontrastmittelanreicherung schon 
durchlaufen hat. 
 
 
Die Echozeit (TE) betrug während unserer Messung 5ms, die 
Wiederholungszeit (TR) wurde so kurz wie möglich gewählt (8,3ms). Der 
Anregungswinkel α lag bei 25°. Die Größe des Messfeldes (FOV) lag be i 
380mm, das Rechteckmessfeld (RFOV) betrug 100%. Der Matrix Scan betrug 
256, wodurch sich eine Voxelkantenlänge von 1,48mm ergab. Bei einer 
Schichtdicke von 8mm und einer Schichtlücke von 2mm lag die scan-
percentage bei 100% und der water-fat-shift bei 1,0 Pixeln. Die 
Längsachsenschichten wurden einschichtig, die Kurzachsenschnitte 10-12 
schichtig gemessen, wobei jede Schicht im Atemstopp produziert wurde. 
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3.3.2.5. Look-Locker-Sequenz 
 
T1-Zeitbestimmungen haben sich in der Vergangenheit in verschiedenen 
Studien mit Verwendung dynamischer Kontrastmittelanreicherung als durchaus 
nützlich erwiesen [Gowland 1992]. Es konnte bewiesen werden, dass 
Konzentrationen von paramagnetischen Kontrastmitteln wie Gd-DTPA und Gd-
BOPTA umgekehrt proportional zur T1-Relaxationszeit sind [Weinmann 1984]. 
Gewöhnlicherweise wurden zur T1-Zeitquantifizierung T1-gewichtete 
Gradienten- oder Spin-Echo-Sequenzen benutzt. Da diese Sequenzen jedoch 
nicht ausschließlich durch T1-Zeitveränderungen, sondern zusätzlich auch 
durch T2- und T2*-Effekte beeinflusst werden, lässt sich mit ihnen kein direkter 
Kontrastmittelkonzentrationsverlauf darstellen. Mit Hilfe der nach ihren Erfindern 
benannten Look-Locker Sequenz [Look 1970] in Kombination mit einer Epi- 
(Echo planar imaging) Sequenz lassen sich wiederholt T1-Parameterkarten mit 
hoher zeitlicher und örtlicher Auflösung aufnehmen. Es gelingt so eine 
komplette T1-Parameterkarte in weniger als 3s zu messen [Gowland 1993]. 
Zusätzlich ist die Look-Locker Sequenz unempfindlicher gegenüber 
Flusseffekten [Karlsson 1999], wodurch T1-Zeitbestimmungen beispielsweise 
im Blut des linken Ventrikels möglich sind. Die Look-Locker Sequenz wurde 
schon in mehreren Studien zur T1-Wertbestimmung nach Gabe verschiedener 
Kontrastmittel verwendet [Wagenseil 1999; Flacke 2003; Flacke 2001]. 
Die Sequenz startet mit einem R-Zacken getriggerten 180°-Inversionspuls. 
Anschließend folgen mehrere Wiederholungen von Aufnahmesequenzen 
bestehend aus einem Radiofrequenzpuls mit niedrigem Anregungswinkel α und 
einer darauf folgenden Epi-Sequenz. Die Grundidee der Epi-Sequenzen wurde 
erstmals von Mansfield veröffentlicht [Mansfield 1977]. Nach der Anregung wird 
eine Folge von Gradientenechos ausgelesen, die durch geeignete 
Phasenkodierungen eine zweidimensionale Teilfläche des k-Raums abdecken. 
Dazu werden sehr starke Frequenzkodiergradienten benötigt, die sehr schnell 
von ihrem positiven zum negativen Maximalwert geschaltet werden, um eine 
abwechselnde Dephasierung und Rephasierung zu erlangen. Die 
Gradientenechos entstehen dort, wo sich Dephasierung und Rephasierung 
gegenseitig aufheben. Da die Dauer des kompletten Echozugs durch die T2*-
Relaxation limitiert wird, müssen die Gradientenechos in möglichst kurzer Zeit 
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(<T2*) eingelesen werden. Da sich die Epi-Technik auf die Datenauslese 
bezieht, kann die Anregung dabei auf verschiedene Weise erfolgen: Möglich 
sind zum Beispiel Anregungsschemata mit einem, zwei oder drei 
Radiofrequenzpulse(RF)-Pulsen, so dass man die Transversalmagnetisierung 
des FIDs, des Spinechos oder des stimulierten Echos messen kann, oder es 
werden Inversionspulse, wie bei der Look-Locker Sequenz eingesetzt, um den 
Einfluss von T1 auf den Bildkontrast zu erhöhen. Man kann mit einem Epi-
Echozug den gesamten interessierenden k-Raum-Bereich auslesen oder 
alternativ diesen Bereich mit mehreren Echozügen abdecken. Im letzteren Fall 
spricht man von Multi-Shot-Epi im Gegensatz zum Single-Shot-Epi. Bei der 
Multi-Shot-Epi wird der T1-Einfluss durch Wahl einer kurzen Repetitionszeit 
erhöht.  
Ein Nachteil der Epi-Technik sind vor allem die sehr hohen Anforderungen, die 
an das Gradientensystem gestellt werden. Weitere Verbreitung haben Epi-
Sequenzen deshalb erst in der zweiten Hälfte der 90er Jahre gefunden, 
nachdem die entsprechenden Hochleistungsgradientensysteme verfügbar 
waren. 
 
Der Anregungswinkel α unserer Look-Locker Sequenz lag bei 15°, TR betrug  
5,5ms und TE 2,7ms. Der Epi-Faktor betrug 3. Die Größe des Messfeldes 
(FOV) lag bei 320mm, das Rechteckmessfeld (RFOV) betrug 100%. Es wurde 
eine 128x128 Matrix benutzt, wodurch sich eine Auflösung von 2,5mm ergab. 
Bei einer Schichtdicke von 8mm lag die scan-percentage bei 100%. Der water-
fat-shift wurde minimal gewählt. Es wurden 89 Aufnahmen mit einem Intervall 
von 35ms zwischen den Aufnahmen akquiriert. Das Intervall wurde so gering 
gewählt, um den Nulldurchgang des jeweiligen Gewebes möglichst exakt zu 
bestimmen [Wagenseil 1999]. Die Aufnahmedauer lag bei 2.48 Minuten. 
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3.3.3. Kontrastmittel 
 
3.3.3.1. Einführung  
 
1977 wurden die ersten kernspintomographischen Aufnahmen vom Menschen 
gemacht [Hinshaw 1977; Andrew 1977; Damadian 1977]. Damals war 
vorherrschende Meinung, Kontrastmittel seien in der Kernspintomographie nicht 
nötig, da durch Variation von Sequenzen und Sequenzparametern ein 
hervorragender Gewebekontrast erlangt wird. In den weiteren Jahren zeigten 
Versuche mit Kontrastmitteln diese jedoch als durchaus vorteilhaft, da sie mehr 
klinische Informationen und kürzere Untersuchungszeiten erbrachten.  
Die ersten Experimente zur kontrastmittelunterstützten Kernspintomographie 
wurden 1978 mit Mangansalzen durchgeführt [Lauterbur 1978]. Anfang der 80er 
Jahre führte Carr et al. Untersuchungen zur Hirntumordarstellungen mit 
Gadolinium(Gd)-DTPA (Gadolinium-Diäthylentriaminpentaessigsäure) durch 
[Carr 1984b; Fellner 1999]. Dieses wurde 1984  als erstes Kontrastmittel in der 
Kernspintomographie unter dem Namen „Magnevist“ (gadopentate 
dimeglumine, Schering AG, Berlin, Deutschland) zugelassen.  
 
Heute existieren viele verschiedene MRT-Kontrastmittel. Nach ihrem 
Wirkmechanismus lassen sie sich in niedrigmolekulare paramagnetische, 
hochmolekulare paramagnetische, superparamagnetische und Suszeptibilitäts-
Kontrastmittel einteilen. Nach ihrem Verteilungsmuster im Gewebe werden 
extrazelluläre, intrazelluläre und intravaskuläre Kontrastmittel unterschieden. 
Diese Einteilungen sind nicht strikt getrennt, da sich Überschneidungen 
zwischen den Gruppen ergeben und daher einige Kontrastmittel in mehreren 
Gruppen zu finden sind [Krombach 2002].    
MRT-Kontrastmittel besitzen einen magnetischen Dipol. Geraten sie im 
menschlichen Körper in engen Kontakt zu Protonen, so stimulieren sie mittels 
dieses Dipols und einer einhergehenden Reduzierung der Homogenität des 
lokalen Magnetfelds Protonen zur Relaxation. Die longitudinale T1- und 
transversale T2-Relaxationszeiten werden somit verkürzt. Bei T1 gewichteter 
Bildgebung steigt die Signalintensität durch eine Verkürzung der T1-Zeit des 
jeweiligen kontrastmittelaufnehmenden Gewebes [Weinmann 1984] und es 
3. Material und Methode 23 
 
entsteht ein so genannter positiver Kontrast. Eine Verkürzung der T2-Zeit 
hingegen bewirkt, dass die Signalintensität abnimmt [Stehling 1997], wodurch 
ein negativer Kontrast entsteht. Die Konzentration eines Kontrastmittels spielt 
im Bezug auf die relaxierende Wirkung eines Kontrastmittels eine große Rolle. 
Eine Beziehung zwischen Konzentration und unterschiedlich starker 
Relaxationszeitverkürzung stellt die „Relaxivität“ her. Sie wird in der Einheit 
mmol¯¹ *s¯¹ ausgedrückt. Die Relaxivität wird für T1- und T2-Zeitverkürzung 
jedes Kontrastmittels bei definierten Konzentrationen im Plasma als Relaxivität 
R1 und R2 bestimmt und ist abhängig von Hauptmagnetfeldstärke und 
Temperatur. Sie ist bei beispielsweise starker  Relaxationszeitverkürzung aber 
niedriger Kontrastmittelkonzentration hoch. Die Relaxivität verhält sich 
proportional zu der Wurzel des magnetischen Moments eines Kontrastmittels, 
welches durch die Anzahl an ungepaarten Elektronen eines 
Kontrastmittelmoleküls bestimmt wird [Krombach 2002]. Die T1-Relaxationszeit 
des Blutes wird bei 1,5 Tesla durch Gabe von gadoliniumbasierten 
Kontrastmittel nach folgender Formel verkürzt [Prince 1997]: 
 
1/T1=(1/1200ms)+R1 [Gd] 
  [Gd]=Konzentration des Gadoliniums im Blut 
 
Ist bei einem Kontrastmittel R2 überproportional größer als R1, zum Beispiel bei 
superparamagnetischen Kontrastmitteln, so wird es als negativ bezeichnet, 
andernfalls als positiv. In niedriger Dosierung haben die meisten 
Relaxivitätskontrastmittel einen überwiegenden T1-verkürzenden Effekt. 
 
Die von uns verwendeten Kontrastmittel Gd-DTPA und Gd-BOPTA 
(gadobenate dimeglumine, MultiHance, Bracco SpA, Milano, Italien) gehören in 
die Gruppe der niedrigmolekularen Gadoliniumchelate. Der wichtigste 
Bestandteil dieser ist das paramagnetische Metallion Gadolinium, ein Element 
der Lanthaniden. Gadolinium besteht aus einem Zentralatom und 7 
ungepaarten Elektronen. Jedes dieser Elektronen besitzt einen Spin. Die Spins 
der einzelnen Elektronen sind parallel zueinander und addieren sich zu einem 
Nettoelektronenspin. Dieser Effekt verleiht dem Kontrastmittel seine Dipol-
Eigenschaft und wird auch als „Paramagnetismus“ bezeichnet. Die Anzahl 
ungepaarter Elektronen definiert das magnetische Moment eines 
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Kontrastmittels. Das aktive Metallatom kann die Relaxation eines Protons nur 
bei engem Kontakt zu diesem bewirken. Es ist daher bei diesen Kontrastmitteln 
nötig, dass sich das aktive Metallatom und das Proton im selbem biologischen 
Kompartiment befinden. Mit abnehmender Distanz zwischen ihnen sinkt der 
Dipol-Dipol-Effekt [Krombach 2002]. 
Gadolinium ist in seiner freien Form toxisch [Lauenberger 1994]. Es besitzt eine 
kalziumantagonistische Wirkung und reichert sich in Leber und Milz an, 
wodurch es Blutgerinnung und Hämatopoese beeinflusst. Das paramagnetische 
Metallatom wird daher mit einem organischen Chelaten gebunden [Brasch 
1984], in einer stochimetischen Verteilung von 1:1, so dass pro 
Kontrastmittelmolekül ein Metallatom vorliegt. Diese Komplexe zeichnen sich 
durch eine hohe Stabilität aus, so dass die Anzahl freien Gadoliniums minimiert 
wird. Der jeweilige Chelat ist für Eigenschaften wie Löslichkeit in Wasser, 
pharmakokinetischen Verteilung und Elimination eines Kontrastmittels 
verantwortlich.  
 
Hochmolekulare paramagnetische Kontrastmittel besitzen im Gegensatz zu den 
niedrigmolekularen ein sehr viel höheres Molekulargewicht (30000-90000 
Dalton). Das Metallchelat wird hierbei an Makromoleküle wie Dextran, Polylysin, 
Albumin oder synthetische Kaskadenpolymeren gebunden, wodurch eine 
verlängerte Aufenthaltszeit im Blut erlangt wird [Krombach 2002]. 
 
Gd-DTPA und GD-BOPTA sind positive Kontrastmittel. Beide haben eine 
Halbwertzeit von ca. 90 Minuten. Die meisten niedermolekularen 
Gadoliniumchelate sind extrem hydrophil und werden nahezu ausschließlich 
durch renale glomeruläre Filtration in unveränderter Form eliminiert. Da sie sich 
nach intravenöser Injektion zwar zu 50% unmittelbar im interstitiellen Raum 
verbreiten, jedoch keine Zellmembran durchdringen, werden sie auch als 
extrazelluläre Kontrastmittel bezeichnet. Gd-BOPTA bildet hier eine Ausnahme. 
Durch seine lipophile Seitenkette, Extrabenzyloximethylgruppe, wird es in 
geringen Maßen in Hepatozyten aufgenommen und zusätzlich über einen 
organischen Anionentransporter biliär ausgeschieden (<5%)  [Kirchin 1998; 
Haen 1993; Haen 1999; Kirchin 2001; Spinazzi 1999]. Es wird daher als 
extrazelluläres und intrazelluläres Kontrastmittel beschrieben. Diese Aufnahme 
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in Leberzellen führt zu erhöhten Signalintensitäten bei T1-gewichteten Bildern 
und begründete die primäre Zulassung von Gd-BOPTA als leberspezifisches 
Kontrastmittel. Wie alle extrazellulären Kontrastmittel ist Gd-BOPTA nicht fähig 
die intakte Bluthirnschranke zu durchdringen. Ist diese beschädigt durch 
beispielsweise entzündliche oder neoplastische Vorgänge, so reichern sie sich 
im Hirnparenchym an, wodurch sie sich bei neurologischen Fragestellungen als 
Kontrastmittel anbieten.  
Die Plasmahalbwertszeit beträgt bei allen niedermolekularen 
Gadoliniumchelaten 90 Minuten, so dass nach 24 Stunden ungefähr 90% 
ausgeschieden wurde.  
 
Physikochemie von Gd-BOPTA und Gd-DTPA                                  
 Gd-BOPTA Gd-DTPA 
Konzentration [mol/l] 0,25 0,5 
Ausscheidung                biliär   
                                       Urin       
2-4% 
98% 
0% 
100% 
Relaxivität R1 [mmol¯¹ *s¯¹]   
(1,5T; 37°C; Blutplasma) 
6,7 4,3 
Osmolarität 37° H 2O 0,75 1,94 
Viskosität 37°C [mPas] 1,6 2,9 
 
Tabelle 1: Physikochemischer Vergleich von Gd-BOPTA und Gd-DTPA  [Reimer 2004] 
 
Für Gd-DTPA konnten in klinischen Studien keine Störungen der Leber-, 
Nieren- oder Gerinnungsfunktion gezeigt werden  [Carr 1984a; Carr 1984b; 
Carr 1984c; Carr 1984d]. Eine zunächst aus Tierexperimenten vermutete 
Nephrotoxizität des Gadoliniums  [Harpur 1993; Leander 1992] konnte durch 
die klinische Erfahrung von über 20 Millionen Injektionen innerhalb von 10 
Jahren widerlegt werden  [Mühler 1998]. Eine direkte vergleichende Studie 
zwischen jodhaltigen Kontrastmitteln aus der Röntgendiagnostik und 
Gadoliniumchelaten, die die Veränderungen des Serumkreatinins als Maß der 
Nierentoxizität heranzog, bestätigte dies  [Prince 1996]. Aus diesem Grund 
wurde bisher bei Patienten mit Niereninsuffizienz statt Computertomographie 
mit Röntgenkontrastmittel eine kernspintomographische Untersuchung mit MR-
Kontrastmittel durchgeführt. 1977 wurde jedoch erstmals ein Fall einer 
nephrogenen fibrosierenden Dermopathie beschrieben, die später auf Grund 
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der zusätzlichen Beteiligung von Leber, Lunge, Muskel und Herz in nephrogene 
systemische Fibrose (NSF) umbenannt wurde. Diese Erkrankung tritt bei 
Niereninsuffizienz oder Lebertransplantation auf und äußert sich in 
schmerzenden, verdickten Hautarealen, zunehmenden Kontrakturen und in 
ausgeprägten Fällen bis hin zum Tod. Anfang 2006 gab es erste Hinweise auf 
einen Zusammenhang mit der Gabe von gadoliniumhaltigen Kontrastmitteln 
[Grobner 2006] und es liegen bisher mehrere hundert Meldungen vor. Deo hat 
2007 eine retrospektive Studie veröffentlicht, die das Risiko einer NSF bei 
terminal niereninsuffizienten Patienten nach Gabe von gadoliniumhaltigen 
Kontrastmitteln mit 3,4 % an gibt [Deo 2007].  
Die meisten bisher bekannten NSF-Fälle beziehen sich auf die Gabe von 
Gadodiamid (Omniscan). In Einzelfällen trat NSF auch unter Gd-DTPA-
Applikation auf. Gadodiamid gilt als kontraindiziert bei Patienten mit schwerer 
Niereninsuffizienz und mit erfolgter oder geplanter Lebertransplantation. Bei 
mittelschwerer Niereninsuffizienz und bei Neugeborenen und Kleinkindern mit 
unreifen Nieren sollte das Risiko abgewogen werden. Zudem wird empfohlen 
auch bei anderen gadoliniumhaltigen Kontrastmitteln bei niereninsuffizienten 
Patienten über die Notwendigkeit einer Kontrastmittelgabe nachzudenken.    
Unter Einnahme von Gd-DTPA bei 20 Millionen Patienten wurden 8591 
unerwünschte Nebenwirkungen erfasst [Niendorf 2001], wobei die folgende 
Tabelle die häufigsten beobachteten Unverträglichkeitsreaktionen darstellt. 
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Nebenwirkungen 
Art der Nebenwirkungen Anzahl der Nebenwirkungen 
Subjektive Symptome 3247 
Reaktionen am Injektionsort 203 
Erbrechen 1090 
Kardiovaskuläre Reaktionen 866 
Hautausschlag 344 
Urtikaria 1077 
Reaktionen an der Mukosa 990 
Larynxödem 80 
Angioödem 14 
Dyspnoe 473 
Kungenödem 10 
Anaphylaktische Schock 55 
Sehstörungen 24 
Krampfanfall 66 
Tod - nicht auf Grund des Medikaments 39 
Tod - möglicherweise auf Grund des 
Medikaments 
9 
Todesumstände unbekannt 4 
 
Tabelle 2: Zusammengestellt nach Ergebnissen der „Postmarketing surveillance“ nach mehr als 
20 Mio.Gaben von Gd-DTPA [Niendorf 2001] 
 
Bei Gd-BOPTA wurden Nebenwirkungen nach Markteinführung von unter 1% 
festgestellt. Am häufigsten waren hierbei Übelkeit, Erbrechen, 
Überempfindlichkeitsreaktionen einschließlich anaphylaktischem Schock, 
anaphylaktoide Reaktionen, Ödeme von Haut oder Schleimhäuten, 
Laryngospasmen, Exanthemen und lokale Reaktionen an der Injektionsstelle.  
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3.3.3.2. Kontrastmittel-Dosierung 
 
Zur guten Diagnostik von Myokardinfarkten ist ein möglichst hoher Kontrast 
zwischen Infarkt und angrenzenden Myokardgewebe und Blut anzustreben. 
Dieser Kontrast ist abhängig von den Kontrastmittelkonzentrationen im 
jeweiligen Gewebe. Die lokale Kontrastmittelkonzentration wird  beeinflusst 
durch die Kontrastmitteldosis, die Verteilungseigenschaften des Kontrastmittels, 
das Ausmaß der Extravasation nach Injektion und dem Wasseraustausch 
zwischen den Kompartimenten. Daher ist es wichtig Kontrastmitteldosis, 
Injektionsgeschwindigkeit und Sequenzparameter aufeinander abzustimmen. 
Die Erhöhung der Signalintensität verhält sich nicht proportional zur lokalen 
Kontrastmittelkonzentration. Bei den in der Herzdiagnostik üblichen T1-
gewichteten Sequenzen wird die Kontrastmitteldosis so gewählt, dass man weit 
entfernt ist von lokalen Konzentrationen, bei denen sich der T2-Effekt 
bemerkbar macht. Je nach T1- und T2-Relaxivität des Kontrastmittels liegen 
diese unterschiedlich. Die T1-Relaxivität von Gd-DTPA beträgt bei einem 
Magnetfeld von 1,5T und Temperatur von 37°C in Blut plasma 4,3 mmol¯¹ *s¯¹ 
und die T2-Relaxivität beträgt 4,4 mmol¯¹ *s¯¹. Sowohl R1 als auch R2 von Gd-
BOPTA sind unter gleichen Bedingungen erheblich höher (R1: 6,7 mmol¯¹ *s¯¹; 
R2: 8,7 mmol¯¹ *s¯¹). Dies lässt sich durch seine Fähigkeit gering an 
Plasmaalbumin zu binden erklären. Die Bindung beträgt ungefähr 4% und führt 
zu einer Verlangsamung der molekularen Rotation der paramagnetischen 
Einheit des Moleküls. Diese Verlangsamung wiederum resultiert in einer 
vermehrten Interaktion zwischen Wasserstoffprotonen und Gd-BOPTA, 
wodurch die Relaxivitätsbeeinflussung des Moleküls deutlich gesteigert wird 
[Haen 1999] und die Relaxationsrate steigt [Fellner 1999; Kirchin 1998].  
Schlosser et al. zeigten 2005, dass eine Dosis von 0,2 mmol/kg KG von Gd-
BOPTA zu signifikant niedrigeren T1-Werten in infarziertem und 
nichtinfarziertem Myokard führt, als eine äquivalente Gd-DTPA-Gabe 
[Schlosser 2005]. Da mit Gd-BOPTA aber auch im linksventrikulären Kavum 
übermäßig starke T1-Wert Senkungen erzeugt werden, sinkt im Vergleich zu 
Gd-DTPA das Kontrast zu Rauschen Verhältnis bei subendokardial gelegenen 
Infarkten. Dieser als paradox bezeichnete Effekt, bewirkt eine erschwerte 
Unterscheidung von Blut und subendokardial gelegenem Infarkt und lässt sich 
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möglicherweise auf die Interaktion mit Plasmaalbumin zurückführen [Sardanelli 
2006].  
In unserer Studie wurde Gd-BOPTA als Einzeldosis von 0,1 mmol/kg KG 
verabreicht und Gd-DTPA als Standarddosis von 0,2 mmol/kg KG. 
 
3.4. Untersuchungsablauf 
 
Vor der Untersuchung wurde den Patienten ein intravenöser Zugang gelegt. Auf 
dem MRT-Tisch erhielt der Patient einen Hörschutz, da durch die 
unterschiedlichen Pulssequenzen Geräusche mit einem Schalldruck von über 
100db entstehen können, welche neben Unruhe des Patienten auch in 
Schädigungen des Gehörs resultieren können. Dem Patienten wurden ein 
Atemmessgurt und ein Vektor- EKG angelegt.  
Die Ableitung eines EKG im Kernspintomographiegerät war früher aufgrund von 
Artefakten der RF-Pulse und Beeinflussungen der Ableitungskabel durch das 
Hauptmagnetfeld schwierig und bei einigen Patienten gar nicht möglich. Das 
Vektor-EKG berücksichtigt die dreidimensionale Orientierung des QRS-
Komplexes und reduziert sowohl die Auswirkungen des Magnetfelds des 
Untersuchungsgeräts als auch den magnethämodynamischen Effekt, der durch 
den pulsatilen Blutfluss in der Aorta descendens bedingt ist, auf das abgeleitete 
EKG-Signal [Mahnken 2004]. So entsteht ein EKG-Signal, welches zur 
Triggerung bei nahezu allen Patienten geeignet ist. Das Vektor-EKG wird im 
Gegensatz zum diagnostischen EKG möglichst nahe beieinander platziert, um 
durch die Gradienten erzeugte Spannungsunterschiede in den 
Ableitungselektroden zu minimieren. Die durch Gradienten und den RF-Puls 
entstehenden Signalüberlagerungen können durch Filterung des EKG-Signals 
größtenteils ausgeschaltet werden. Jedoch führt diese Filterung zu einem 
nahezu vollständigen Verlust diagnostischer Informationen, wodurch das 
Vektor-EKG nicht zur Überwachung eines Patienten zur Darstellung einer 
Belastungsischämie während der Untersuchung verwendet werden kann. Es  
dient somit lediglich der Überwachung von Herzrhythmus und Herzfrequenz 
[Mahnken 2004], sowie der Triggerung. 
Durch das Vektor-EKG können die Pulssequenzen des Scanners mit dem 
Herzrhythmus synchronisiert werden, was als Triggerung bezeichnet wird. Die 
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EKG-Triggerung hat die Aufgabe, Artefakte durch Eigenbewegungen des 
Herzens zu unterdrücken, durch Blutfluss induzierte Artefakte zu minimieren 
und die Abbildung des Herzens in den verschiedenen Phasen des Herzzyklus 
zu sichern. 
Es werden prospektives „triggering“ und retrospektives „gating“ unterschieden. 
Beide beziehen sich in ihrer Methode auf die R-Zacke der EKG-Kurve. Bei dem 
Verfahren der prospektiven Triggerung wird nach einem bestimmten 
Zeitintervall (Trigger-delay) nach der R-Zacke ein Teil des Bildes 
aufgenommen. Dieses Intervall wird meist so gewählt, dass während der 
Enddiastole gemessen wird, da hier nur wenige und langsame 
Herzbewegungen stattfinden. Da die Abstände zwischen zwei R-Zacken nicht 
immer gleich sein müssen, werden bei diesem Verfahren die letzten 10% des 
R-R-Intervalls nicht in die Bildakquisition miteinbezogen. Bei dem retrospektiven 
Gating hingegen werden die Daten und das EKG während des gesamten R-R-
Intervalls kontinuierlich aufgenommen. Die während den Aufnahmen 
entstandenen k-Raumlinien  werden im nach hinein nach ihrem zeitlichen 
Auftreten innerhalb des R-R-Intervalls sortiert. Dies ermöglicht die Darstellung 
der Herzmorphologie in allen Herzzyklen und ermöglicht kontinuierliche 
Messung unter steady-state-Bedingungen ohne Datenverlust. Daher wird das 
retrospektive Gating speziell bei Cine-Modus-Aufnahmen verwendet [Feinstein 
1997]. 
 
Um eine höhere Signalstärke und Auflösung zu erreichen, wurde statt der 
Körperspule eine Oberflächenspule verwendet. Für die kardiale MRT sind 
Mehrelementoberflächenspulen am besten geeignet. Diese Herzspule besteht 
aus insgesamt fünf Elementen, wobei man zwei flexible vordere Spulen und 
drei hintere Spulen unterscheidet. Die hinteren Spulen befanden sich im 
Spulensockel, auf welchem der Patient lag. Die beiden oberen 
Spulenkomponenten wurden auf der Brust des Patienten befestigt, wobei auf 
die Krümmung der ersten Spule besonders Wert gelegt wurde, da diese die 
vollständige Abbildung speziell der lateralen Herzwand sichert.  
 
Die Messungen wurden mit SENSE (Sensitivity Encoding) vorgenommen. 
Dieses ist ein Verfahren aus der parallelen Bildgebung und wird durch die 
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Mehrelementoberflächenspule ermöglicht. Durch die Verwendung von 
mehreren Spulen, die sich an unterschiedlichen Stellen des Patientenkörpers 
befinden, empfängt das Gerät unterschiedliche Signalstärken der 
verschiedenen Körperareale, wobei die gemessene Signalintensität mit 
zunehmendem Abstand von der Oberfläche kleiner wird. Bei SENSE-
Messungen wird diese Lageinformation zusätzlich zur Ortskodierung 
verwendet. Es werden die Abstände zwischen den k-Raum Zeilen erhöht, ohne 
dass räumliche Auflösung verloren geht  [Pruessmann 2001]. Dies bewirkt 
durch eine Messzeitbeschleunigung eine Verkürzung der Messzeit auf die 
Hälfte und somit auch eine Reduzierung der Atemanhaltezeiten. Somit stellt die 
Verwendung von SENSE eine Erleichterung für Untersucher und Patienten dar. 
 
Der Patient wurde auf dem Rücken liegend mit dem Kopf zuerst in den MR- 
Scanner gefahren. Zu Anfang der Untersuchung wurden Aufnahmen zur 
Übersicht über den gewünschten thorakalen und kardialen 
Untersuchungsbereich gemessen. Dazu wurde bei angehaltener Atmung eine 
2D true-FISP Sequenz mit minimalem TR und TE (TR=3,2ms; TE=1,6ms; Flip-
Winkel = 50°) durchgeführt. Diese Sequenz ermöglich t eine schnelle 
Bildaquirierung bei zugleich hoher Aufnahmenqualität. Die Größe des 
Messfeldes (FOV) betrug 500mm, das Rechteckmessfeld (RFOV) lag bei 
100%. Bei einem Matrix Scan von 256 ergab sich eine Voxelkantenlänge und 
somit Auflösung von 1,95mm. Es wurden 25 nicht angulierte Schichten mit einer 
Schichtdicke von jeweils 6 mm und einer Schichtlücke von 4mm in den drei 
Hauptschnittebenen, koronal, transversal und sagittal, akquiriert. Besonders 
berücksichtigt wurde, dass die gesamte Herzregion von Aortenbogen bis 
Zwerchfellkuppel axial abgebildet wurde. Die Übersichtsaufnahmen dienten der 
Lagekontrolle und groben Einschätzung der anatomischen Gegebenheiten und 
ermöglichten die Planung der weiteren Sequenzen. Eine genaue 
reproduzierbare anatomische Planung während der Untersuchung ist die 
Grundlage einer guten MR-Untersuchung, vor allem weil die Herzbildgebung an 
die individuelle Anatomie des Patienten angepasst werden muss. 
 
Anschließend wurde eine Referenz Aufnahme gemessen, welche das Gerät auf 
die Anwendung der SENSE-unterstützten Messung eicht. Das Gerät speichert 
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hierbei die Lage der verschiedenen Spulen. Da nur eine geringe Auflösung 
nötig war, wurde der Referenz Scan in kurzer Zeit gemessen. Es wurden zwei 
Aufnahmen unter Atemstopp in maximaler Einatmung und bei freiem Atem 
akquiriert. 
 
Nun wurden die Cine-Messungen durchgeführt. Diese dienten der 
Quantifizierung der linksventrikulären Wandbewegungen. Hierzu musste der 
gesamte Ventrikel beurteilt werden. Die Schichtorientierung wurde so gewählt, 
dass das Myokard gut abgrenzbar war und Partialvolumeneffekte minimiert 
werden konnten. Diese Minimierung gelang, indem Kurzachsenschnitte gewählt 
wurden, welche senkrecht zum Myokard durch den linken Ventrikel lagen und 
so nahezu den gesamten linken Ventrikel abbildeten [Mahnken 2004]. Es wurde 
bewiesen, dass diese Schichtorientierung bei Messungen des linksventrikulären 
Gewichts die genauesten Werte liefert [Maddahi 1987] und sie wird daher 
routinemäßig in der kardialen Funktionsanalyse verwendet. Während der 
Messung galt zu beachten, dass der gesamte Ventrikel in seiner 
enddiastolischen Ausdehnung abgedeckt wird, welche um 1,5 bis 2 cm größer 
als die systolische Länge ist [Mahnken 2004]. 
Um Funktion oder Anatomie des linken Ventrikels zu bestimmen, sind doppelt 
angulierte Schnittführungen erforderlich, die den Achsen des Herzens und nicht 
des Körpers entsprechen. Durch die Wahl dieser Schnittführung ist es möglich, 
eine Vielzahl anatomischer Strukturen in wenigen Bildern zu erfassen. 
Zur Planung der Herzachsen wurden die axialen Übersichtsaufnahmen 
verwendet. Es entstand mittels dieser Aufnahmen zunächst der einfach 
angulierte Zweikammerblick, indem eine Schicht durch die Mitte der 
Mitralklappe und den Apex cordis gelegt wurde. Er stellt somit eine Drehung um 
90° entlang der Längsachse der linken Kammer dar. A uf der Basis dieses 
einfach angulierten Zweikammerblicks wurde im nächsten Schritt ein 
Übersichtsscan im Verlauf der kurzen Achse des linken Ventrikels durchgeführt. 
Dieser diente zur Planung des doppelt angulierten „wahren“ Zweikammerblicks. 
Der Zweikammerblick, auf welchem der linke Ventrikel und der linke Vorhof 
angeschnitten sind, erlaubte nun die Planung des Vierkammerblicks. Hierzu 
wurde die Schicht in Höhe des unteren Drittels der Mitralklappe positioniert und 
durch den tiefsten Punkt des linken Ventrikels gelegt.  
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Abbildung 3: In der Zweikammerblickaufnahme 
wird eine Schicht durch Apex und Mitralklappe 
gelegt.  So entsteht der Vierkammerblick. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Der so entstandene Vierkammerblick, auf welchem alle vier Herzkammern 
angeschnitten sind (rechter und linker Ventrikel, rechter und linker Vorhof),  gibt 
zusammen mit dem Zweikammerblick wichtige Informationen bezüglich der 
Anatomie des Ventrikels, eventueller regionaler Hypertrophien, bestehender 
Klappenvitien oder Bewegungsstörungen. Senkrecht zum Zwei- und 
Vierkammerblick, parallel zur Mitralklappe, entstanden die kurze Achse 
Aufnahmen, wobei die Schichtdicke bei 8mm lag, um möglichst lückenlos 
vorzugehen. Es wurden 10 bis 12 Schichten angefertigt, wobei besonders Wert 
darauf gelegt wurde, eine basale Schicht mit angeschnittenem 
Mitralklappensegel und eine apikale Schicht zu messen und somit der Ventrikel 
vollständig abzudecken.  
 
 
 
Abbildung 4: Durch Positionierung von 10-12 Schichten (in der Graphik angedeutet)  in Zwei- 
(rechts) und Vierkammerblick (links) ließ sich die kurze Achse Aufnahme planen. Die Schichten 
wurden senkrecht zum Septum und parallel zur Mitralklappe in enddiastolischen Aufnahmen 
eingezeichnet. 
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Stellte sich der linke Ventrikel kreisrund dar, so wurden die Kurzachsenschnitte 
korrekt geplant. Der Dreikammerblick  wurde durch Positionierung der 
Schichtebene durch den Ausflusstrakt und die Spitze des linken Ventrikels 
aufgenommen. Mittels der so entstandenen langen Achsen, Zwei, Drei- und 
Vierkammerblick, und der kurzen Achse konnte jedes Segment des linken 
Ventrikels in zwei zueinander senkrechten Schichtpositionen abgebildet 
werden. 
 
  
 
Abbildung 5: Die linke Abbildung zeigt eine Schicht der kurzen Achsen Aufnahmen, die wie in 
Abbildung 4 dargestellt  geplant wurden. Rechts ist der in den Kurzen Achsen Aufnahmen durch 
Positionierung der Schichtebene durch Ausflusstrakt und Spitze des linken Ventrikels  erzeugte 
Dreikammerblick abgebildet.  
 
Während den Cine-Messungen wurde der Patient vor jeder Schichtaquirierung 
aufgefordert tief einzuatmen, auszuatmen und die Luft anzuhalten, um 
Bewegungsartefakte durch Atmung zu minimieren. Mittels des angelegten 
Atemgurtes konnten diese Atemkommandos zum optimalen Zeitpunkt und mit 
Berücksichtigung des Atemrhythmus des Patienten gegeben werden. Je nach 
Gesundheitszustand des Patienten ist die Dauer der maximalen 
Atemanhalteperiode sehr unterschiedlich. Diese Dauer limitiert letztendlich auch 
die räumliche oder auch zeitliche Auflösung der MR-Bilder. Ein Problem bei 
Aufnahmen in der Atemanhaltetechnik kann ein unwillkürlicher durch den 
Patienten nicht zu beeinflussender Drift des Diaphragmas während der 
Messung sein [Holland 1998]. Des Weiteren ist eine exakte Reproduzierbarkeit 
der gleichen Position beim Atemanhalten nicht gewährleistet [Kuhns 1979]. 
Dies kann zur Folge haben, dass bei aufeinander folgenden Messungen von 
benachbarten lückenlosen Schichten eine Verschiebung (Mismatch) zwischen 
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diesen Schichten auftreten kann. Daher wurden die Messungen in Exspiration 
durchgeführt, da so die Atemlage besser reproduzierbar ist als in Inspiration. 
 
Nachdem die Cine-Sequenzen gemessen wurden, erfolgte die Messung der 
ersten Look-Locker-Sequenz. Für diese Sequenz bediente man sich an den für 
die Cine-Sequenz geplanten Kurzachsenschnitten, wobei möglichst eine 
Schicht mit sichtbarer Störung der Herzwandbewegung gewählt wurde. Der 
Patient wurde vor jeder Look-Locker Sequenz aufgefordert gleichmäßig weiter 
zu atmen. Anschließend erfolgte die intravenöse Kontrastmittelgabe von 
entweder Gd-DTPA oder Gd-BOPTA. 3 Minuten nach der Kontrastmittelgabe 
wurde die zweite Look Locker Sequenz in derselben Schicht wie die erste Look-
Locker Sequenz bestimmt.  
Nach 6 Minuten und nach 12 Minuten wurden Spätanreicherungssequenzen 
mittels stark T1- gewichteter Gradienten-Echo-Sequenz bestimmt. Es wurden 
Kurzachsenschnitte und Längsachsenschnitte in Atemanhaltetechnik 
gemessen. Die Schichtführung war hierbei mit der Schichtführung aus den 
Cine-Sequenzen identisch. Dies ermöglichte einen optimalen Vergleich der 
Informationen aus den Datensätzen der Cine-Sequenzen mit denen der 
kontrastmittelverstärkten Spätanreicherungssequenzen. Insgesamt 25 Minuten 
nach Kontrastmittelgabe wurde die späte Look-Locker Sequenz gemessen.  
Während den Aufnahmen mussten Patientenbewegungen durch ruhiges Liegen 
minimiert werden. 
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3.5. Auswertung 
 
Die Messwerte für die T1-Zeiten vor Kontrastmittelgabe, 3 und 25 Minuten nach 
Kontrastmittelgabe wurden aus den aufgenommenen Look-Locker Bildern 
bestimmt. Hierzu wurde ein curve fit model [Look 1970, Wagenseil 1999, Flacke 
2001]  in manuell erstellten ROIs (region of interest) benutzt. Die ROIs wurden 
in folgenden Bereichen positioniert: 
 
• Blut im linksventrikulären Kavum  
• Linksventrikuläres Myokard 
• Infarziertes linksventrikuläres Myokard 
• Subkutanes Fett der linken Vorderseite 
• Linke Schultermuskulatur. 
 
Eine ROI wurde auf einem Bild erstellt und auf die weiteren Aufnahmen kopiert. 
Lageveränderungen der ROIs in Folge von Herzbewegungen wurden manuell 
korrigiert. Zudem musste beachtet werden, dass mit angeschnittene 
Papillarmuskeln die Messungen im linksventrikulären Blut nicht verfälschten. 
Die Größe der ROIs wurde zwischen den Patienten für jeden 
Untersuchungsbereich nach Möglichkeit konstant gehalten. In den Look-Locker 
Aufnahmen nach Kontrastmittelgabe wurde die gleiche Position der ROI wie in 
der nativen Aufnahme gewählt. Die ROI im Myokardinfarkt wurde in den 
Aufnahmen nach Kontrastmittelapplikation positioniert, und erst dann wurde in 
der nativen Aufnahme an derselben Stelle gemessen. Die in den ROIs 
gemessenen Signalintensitäten wurden durch die Methode der kleinsten 
Quadrate in eine T1-Relaxationskurve übertragen.  
 
In den Spätanreicherungsaufnahmen wurden am MRT-Gerät Signalintensitäten 
in folgenden Arealen bestimmt: 
 
• Blut im linksventrikulären Kavum  
• Linksventrikuläres Myokard 
• Infarziertes linksventrikuläres Myokard 
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Hierzu wurden pro Patienten ROIs in die kurze Achse Aufnahme und eine lange 
Achse Aufnahme platziert. Je nach Darstellung des infarzierten Bereichs wurde 
hierfür der Zwei-, Drei-, oder Vierkammerblick gewählt. Diese lange Achse 
Aufnahme galt der Bestätigung der in der kurzen Achse Aufnahme gemessenen 
Signalintensitäten. Nach Bestimmung der Signalintensität der ROI wurde 
rechnerisch der Kontrast zwischen Blut, Myokard und Infarkt bestimmt. Der 
Kontrast zwischen Blut und Myokard wurde nach folgender Formel bestimmt: 
 
 Kontrast(Blut/Myokard) = (SI(Blut)-SI(Myokard) ) / (SI(Blut)+SI(Myokard)) 
 SI = Signalintensität 
 
Der Kontrast zwischen Blut und Infarkt bzw. Myokard und Infarkt wurde auf die 
gleiche Weise bestimmt, wobei jeweils durch Umstellungen im Zähler darauf 
geachtet wurde, keine negativen Werte zu erzeugen.  
Die Signalintensitätsmessung in der umgebenden Luft zur Ermittlung eines 
Signal- oder Kontrast-zu-Rauschen Verhältnisses war auf Grund der 
Verwendung von SENSE nicht möglich, da dieses die Signalintensitäten der 
umgebenden Luft, das Rauschen, gleich 0 setzte.  
 
In den im Verlauf der kurzen Achsen orientierten Spätanreicherungsaufnahmen 
wurde die Infarktgröße jedes Patienten gemessen. Hierzu wurde an einer 
PACS-Station in jeder Schicht ein Messfeld um den infarzierten Bereich gelegt 
und die Fläche wurde vom Computer in Quadratmillimeter angegeben. Die 
einzelnen Werte der verschiedenen Schichten wurden aufeinander addiert. 
Besaß ein Patient mehrere infarzierte Bereiche, so gingen alle in die Messung 
ein. Um eine sinnvolle Aussage über die Infarktgröße zu machen, wurde diese 
im Verhältnis zur linksventrikulären Ventrikelgröße betrachtet. Zunächst wurde 
ein Messfeld um den linken Ventrikel gelegt und der Inhalt gemessen. Von 
diesem Wert wurde anschließend die Fläche des linksventrikulären Kavums 
subtrahiert. Die ermittelten Werte der einzelnen Schichten wurden summiert. 
Die Infarktgröße wurde nun im Bezug zur so ermittelten Ventrikelgröße als 
Prozentzahl angegeben. 
 
Zusätzlich wurde auch die Myokarddicke bestimmt. Sie wurde manuell in 
Millimetern in jener Schicht der kurzen Achse Aufnahme am PACS-Gerät 
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gemessen, in der der Myokardinfarkt seine größte Ausdehnung hatte. Die 
Myokarddicke wurde an folgenden Stellen gemessen: 
 
• auf der Höhe des Infarkts 
• gegenüber des Infarkts 
• links direkt neben dem Infarkt 
• rechts direkt neben dem Infarkt 
 
Die Beurteilung der Bildqualität erfolgte durch zwei in der MRT erfahrene 
Bildauswerter. Die Zugehörigkeit der untersuchten Bilder zu dem jeweiligen 
Kontrastmittel war ihnen nicht bekannt. Für die Qualitätsbewertung wurden alle 
Kammeransichten verwendet, d.h. kurze Achse, Zwei-, Drei- und 
Vierkammerblick. Zur Bewertung der Qualität kam folgende Skala zur 
Anwendung: 
 
• 0 : nicht verwertbar 
• 1 : ausreichend  
• 2 : gut 
• 3 : exzellent 
 
Ausreichend bedeutete hierbei, dass die Bilder diagnostisch verwertbar waren, 
aber eine schlechte Qualität hatten. Kriterium die Stufe 3 zu erlangen war 
einerseits die Möglichkeit den Infarkt deutlich optisch gegenüber dem 
umliegenden nichtinfarzierten Myokard zu unterscheiden und anderseits die 
Differenzierbarkeit zwischen Infarkt und angrenzendem kavären Blut. Wurde 
eines der beiden Kriterien nicht eindeutig erfüllt, so wurde mit Stufe 2 beurteilt. 
Stufe 1 wurde gewählt, wenn keines der Kriterien zutraf und der Infarkt zwar 
erkennbar, aber nicht deutlich differenzierbar war, sowohl gegenüber dem 
linksventrikulären Blut als auch gegenüber dem angrenzenden Myokard. Wenn 
in einer Kammeransicht kein infarzierter Bereich angeschnitten war, wurde 
diese Aufnahme ebenfalls mit Stufe 3 bewertet. Abschließend wurde eine 
Tabelle erstellt, in der für jeden Patienten die in allen Ansichten höchsterlangte 
Qualität eingetragen wurde. Die Kammerblicke, in denen kein Infarkt sichtbar 
war, wurden hierbei nicht miteinbezogen. 
Gleichzeitig zur Qualität wurde auch die Transmuralität des Infarkts beurteilt.  
 
3. Material und Methode 39 
 
Sie wurde abgeschätzt und prozentual wie folgt unterteilt: 
 
• 0-24% 
• 25-49% 
• 50-74% 
• 75-99% 
• 100% 
 
Zusätzliche Befunde, die während der Auswertung der 
Spätanreicherungsaufnahmen am PACS-Computer auffielen, wurden ebenfalls 
notiert.    
 
3.6. Statistische Auswertung 
 
Alle Werte sind im Text als Mittelwert ± SEM (Standard Error of the Mean) 
dargestellt. In den Tabellen werden die Werte als Mittelwert ± SEM (Standard 
Error of the Mean) + Standardabweichung präsentiert. Die statistische Analyse 
wurde mit Matlab (Math Works Inc., Version 6.5, Matick, USA) durchgeführt. Ein 
p-Wert <0,05 wurde als statistisch signifikant angesehen. Hoch signifikant 
wurde mit p<0,01 und höchst signifikant mit p<0,001 definiert. Zur Bestimmung 
signifikanter Unterschiede wurde beim zeitlichen Vergleich im selben Gewebe 
ein verbundener und für Vergleiche zwischen den Geweben und 
Kontrastmittelgruppen ein unverbundener zweiseitiger Students-t-Test 
angewendet. 
 
Die aus den Patientenkollektiven erlangten T1-Mittelwerte wurden mittels eines 
zweiseitigen t-Tests analysiert. Die T1-Zeiten vor Kontrastmittelgabe, 3 und 25 
Minuten nach Kontrastmittelgabe wurden für jeden Messbereich mittels eines 
verbundenen t-Tests innerhalb jeder Kontrastmittel-Gruppe miteinander 
verglichen. Zu jedem Zeitpunkt wurden zudem die Gewebe untereinander 
mittels eines unverbundenen t-Tests verglichen. Ebenfalls mit einem 
unverbundenen t-Test wurden die sich jeweils zeitlich und im Messbereich 
entsprechenden T1-Zeiten der Kontrastmittel gegeneinander untersucht.  
Ein ANOVA-Test wurde angewandt. Dieser Test dient der Varianzanalyse, 
seine Prüfgrößen testen ob die Varianz zwischen den untersuchten 
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Messgruppen größer als die Varianz innerhalb dieser ist. Er erbringt somit 
Information über die signifikante Unterscheidung dieser Gruppen. 
Die Mittelwerte der Signalintensitäten aus den kurzen Achsen und lange 
Achsen Spätanreicherungsaufnahmen wurden getrennt betrachtet. Mittels eines 
unverbundenen zweiseitigen t-Tests wurden die Mittelwerte der 
Signalintensitäten der verschiedenen Messbereiche innerhalb der 
Kontrastmittelgruppen miteinander verglichen. Anschließend wurde ebenfalls 
ein unverbundener t-Test zwischen den sich entsprechenden Messwerten der 
beiden Kontrastmittelgruppen durchgeführt.  
Ebenfalls getrennt nach kurzer und langer Achse Aufnahme betrachtet wurden 
die errechneten Mittelwerte der Kontraste. Verwendet wurde ein unverbundener 
zweiseitiger t-Test um die Kontrastwerte innerhalb und zwischen den 
Kontrastmitteln zu vergleichen.  
 
Die Messwerte der Infarktgrößen der Kontrastmittelgruppen wurden graphisch 
gegeneinander aufgetragen. Die Myokarddicke an den verschiedenen 
Messstellen wurde mittels t-Tests verglichen. Um die Bildqualität der 
Kontrastmittel zu vergleichen, wurde ein einseitiger Mann-Whitney-U-Test 
benutzt. Dieser parameterfreie statistische Test prüft, ob zwei unabhängige 
Verteilungen zu der gleichen Grundgesamtheit gehören. Der Test wurde 1947 
von Mann und Whitney sowie Wilcoxon (1945) entwickelt und wird deshalb 
auch Mann-Whitney-Wilcoxon (MWW)-Test genannt. 
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4. Ergebnisse 
 
Es bestand kein signifikanter Unterschied in der Altersverteilung zwischen den 
30 Patienten denen Gd-DTPA appliziert wurde und den 30 Patienten, die Gd-
BOPTA erhalten haben. 
 
4.1. T1-Zeit 
 
T1-Werte(ms) nach Gd-DTPA – Applikation 
 T1-Werte (ms) 
Gewebstyp nativ 3 Minuten 25 Minuten 
 
Mittelwert ±SEM+SD Mittelwert ±SEM+SD Mittelwert ±SEM+SD 
Linksventrikuläres Blut 1258 ± 19 + 104 166 ±  5 + 27 351 ± 13 +  73 
Myokard 1087 ± 18 +  96 325 ± 11+  60 555 ± 20 + 108 
Infarziertes Myokard 1134 ± 21 + 109 210 ±  8 + 43 304 ± 11 +  57 
Fett 263 ±  2 + 13 274 ±  4 + 20 278 ±   3 +  18 
Skelettmuskel 951 ± 14 + 77 620 ±  17+ 94 683 ± 17 +  94 
 
Tabelle 3: Die Tabelle zeigt T1-Zeiten aus Look-Locker Aufnahmen bestimmt, präsentiert als 
Mittelwert ± Standard Error of the mean + Standardabweichung, vor, 3 und 25 Minuten nach 
Kontrastmittelgabe. Kontrastmittel: Gd-DTPA 
 
Tabelle 3 zeigt die T1-Werte, die auf der Basis der Look-Locker Aufnahmen in 
nichtinfarziertem und infarziertem Myokard und in den mit angeschnittenen 
Referenzgeweben, nämlich linksventrikuläres Blut, Skelettmuskel und 
sukutanes Fett, vor und nach Gd-DTPA Gabe gemessen wurden.  
Im Myokard ergab sich vor Kontrastmittelgabe ein Mittelwert der T1-Werte von 
1087 ms ± 18. Der T1-Wert im infarzierten Myokard lag hier bei 1134 ms ± 21, 
woraus sich wie erwartet kein signifikanter Unterschied zwischen diesen 
Geweben ergab (p=0,09). Drei Minuten nach der Gabe von 0,2 mmol/kg KG 
Gd-DTPA fiel die T1-Zeit im normalen Myokard signifikant (p<0,001) auf 325 ms 
± 11 ab. Die T1-Werte im Infarkt fielen ebenfalls signifikant (p<0,001) auf 210 
ms ± 8 ab. Der T1-Wert drei Minuten nach Kontrastmittelgabe war signifikant 
niedriger im infarziertem als im nichtinfarziertem Myokard (p<0,001). Nach 25 
Minuten waren die T1-Wert im Vergleich zur vorherigen Messung signifikant 
sowohl im normalen Myokard (555 ms ± 20, p<0,001) als auch im Infarkt (304 
ms ± 11, p<0,001) gestiegen. Zwischen den T1-Zeiten 25 Minuten nach 
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Kontrastmittelgabe von normalen Myokard und infarziertem Myokard ergab sich 
ein höchst signifikanter Unterschied (p<0,001), der T1-Wert im normalen 
Myokard war signifikant höher als im Infarkt.  
ANOVA zeigte im zeitlichen Verlauf der T1-Zeitmessung im nichtinfarzierten 
Myokard einen höchst signifikanten Unterschied zwischen den Messungen vor 
Gd-DTPA Gabe, nach 3 und nach 25 Minuten (F=557, df=89, p<0,001). Die 
zeitlich aufeinander folgenden T1-Werte im infarzierten Myokard  waren 
ebenfalls im ANOVA-Test höchst signifikant verschieden verteilt (F=1185, 
df=77, p<0,001). Der vergleichende ANOVA-Test der nativen T1-Werte von 
normalen Myokard und infarzierten Myokard ergab keinen signifikanten 
Unterschied (F=3, df=51, p=0,08)zwischen diesen. Dahingegen zeigte ANOVA 
einen signifikanten Unterschied zwischen den Varianzen von Myokard und 
Infarkt 3 Minuten nach Gd-DTPA Applikation (F=62, df=51, p<0,001) und nach 
25 Minuten (F=97, df=51, p<0,001).  
Der Mittelwert der T1-Werte im linksventrikulären Blut lag vor 
Kontrastmittelgabe bei 1258 ms ± 19. 3 Minuten nach Gd-DTPA Applikation 
sank der Wert signifikant auf 166 ms ±  5 ab (p=0,001). In der späten Messung 
nach 25 Minuten stieg der Mittelwert für die T1-Zeit im Kavum signifikant auf 
351 ms ± 13 an (p=0,001). 
 
T1- Werte(ms) nach Gd-BOPTA – Applikation 
 T1-Werte (ms) 
Gewebstyp nativ 3 Minuten 25 Minuten 
 
Mittelwert ±SEM+SD Mittelwert ±SEM+SD Mittelwert ±SEM+SD 
Linksventrikuläres Blut 1238 ± 17 + 95 194  ±   9 + 47 373 ± 13 +  72 
Myokard 1070 ± 23 + 125 358  ±   4 + 78 562 ± 20 + 108 
Infarziertes Myokard 1097 ± 29 + 148 246  ± 13 + 68 373 ± 16 +   84 
Fett 262 ± 3 + 18 270  ±   4 + 23 271 ±  4  +   20 
Skelettmuskel 948 ± 23 + 128 673  ± 17 + 93 704 ± 18  + 101 
 
Tabelle 4: Die Tabelle zeigt T1-Zeiten aus Look-Locker Aufnahmen bestimmt, präsentiert als 
Mittelwert ± Standard Error of the mean + Standardabweichung, vor, 3 und 25 Minuten nach 
Kontrastmittelgabe. Kontrastmittel: Gd-BOPTA 
 
In Tabelle 4 dargestellt sind T1-Werte, die auf der Basis der Look-Locker 
Aufnahmen in nichtinfarziertem und infarziertem Myokard und in den mit 
angeschnittenen Referenzgeweben, nämlich linksventrikuläres Blut, 
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Skelettmuskel und sukutanes Fett,  vor und nach Gd-BOPTA Gabe gemessen 
wurden. Im nichtinfarziertem Myokard ergab sich vor Kontrastmittelgabe ein 
Mittelwert der T1-Werte von 1070 ms ± 23. Der T1-Wert im infarzierten Myokard 
lag hier bei 1097 ms ± 29, woraus sich wie erwartet kein signifikanter 
Unterschied ergab (p=0,45). Drei Minuten nach der Gabe von 0,1 mmol/kg KG 
Gd-BOPTA fiel die T1-Zeit im Myokard signifikant (p<0,001) auf 358 ms ± 4 ab. 
Die T1-Werte im Infarkt fielen ebenfalls signifikant (p<0,001) auf 246 ms ± 13 
ab. Der T1-Wert drei Minuten nach Kontrastmittelgabe war signifikant niedriger 
im infarziertem als im nichtinfarziertem Myokard (p<0,001).  25 Minuten nach 
Gd-BOPTA Applikation waren die T1-Werte im Vergleich zur vorherigen 
Messung signifikant sowohl im normalen Myokard (562 ms ± 20, p<0,001) als 
auch im Infarkt (373 ms ± 16, p<0,001) gestiegen. Zwischen den T1-Zeiten 25 
Minuten nach Kontrastmittelgabe von normalen Myokard und Infarkt ergab sich 
ein höchst signifikanter Unterschied (p<0,001), der T1-Wert im normalen 
Myokard war signifikant höher als im Infarkt.  
ANOVA zeigte im zeitlichen Verlauf der Mittelwerte der T1-Zeitwerte im 
nichtinfarzierten Myokard einen signifikanten Unterschied zwischen den 
Messungen vor Kontrastmittelgabe, nach 3 und nach 25 Minuten (F=362, 
df=89, p<0,001). Im ANOVA-Test waren auch im infarzierten Myokard die 
zeitlich folgenden T1-Werte signifikant verschieden verteilt (F=490, df=77, 
p<0,001). Der vergleichende ANOVA-Test der nativen T1-Werte von normalen 
Myokard und infarzierten Myokard ergab keinen signifikanten Unterschied 
(F=0,46, df=51, p=0,5). Dahingegen zeigte ANOVA einen signifikanten 
Unterschied zwischen den Varianzen von Myokard und Infarkt 3 Minuten nach 
Gd-BOPTA Applikation (F=27, df=51, p<0,001) und nach 25 Minuten (F=51, 
df=51, p<0,001).  
Der Mittelwert der T1-Werte im kavären Blut lag vor Gd-BOPTA Applikation bei 
1238 ms ± 17. 3 Minuten nach Kontrastmittelgabe sank der durchschnittliche 
Wert signifikant auf 194 ms ± 9 ab (p=0,001). In der späten Messung nach 25 
Minuten stieg der Mittelwert für die T1-Zeit im Kavum signifikant auf 373 ms ± 
13 an (p=0,001). 
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Abbildung 6: Die Graphik stellt den Verlauf der aus der Look-Locker Aufnahme bestimmten T1-
Zeit Werte dar. Vergleichend aufgetragen sind die T1-Werte im nichtinfarzierten Myokard nach 
Applikation von 0,2 mmol/kg KG Gd-DTPA und 0,1mmol/kg KG Gd-BOPTA. Die Werte werden 
präsentiert als Mittelwert ± Standard Error of the mean.  
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Abbildung 7: Die Graphik stellt den Verlauf der aus der Look-Locker Aufnahme bestimmten T1-
Zeit Werte dar. Vergleichend aufgetragen sind die T1-Werte im infarzierten Myokard nach 
Applikation von 0,2 mmol/kg KG Gd-DTPA und 0,1mmol/kg KG Gd-BOPTA. Die Werte werden 
präsentiert als Mittelwert ± Standard Error of the mean.  
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Abbildung 8: Die Graphik stellt den Verlauf der aus der Look-Locker Aufnahme bestimmten T1-
Zeit Werte dar. Vergleichend aufgetragen sind die T1-Werte im linksventrikulären Kavum nach 
Applikation von 0,2 mmol/kg KG Gd-DTPA und 0,1mmol/kg KG Gd-BOPTA. Die Werte werden 
präsentiert als Mittelwert ± Standard Error of the mean.  
 
Im statistischen Vergleich zwischen Gd-DTPA- und Gd-BOPTA Anwendung 
(siehe Abbildung 6 und 7) gab es wie erwartet keinen signifikanten Unterschied 
der T1-Werte vor Kontrastmittelgabe sowohl im nichtinfarzierten Myokard 
(p=0,55), als auch im infarzierten Myokard (p=0,31). Drei Minuten nach 
Kontrastmittelapplikation waren die Mittelwerte der T1-Werte vom 
nichtinfarzierten Myokard nach Gd-DTPA und nach Gd-BOPTA Gabe nicht 
signifikant verschieden (p=0,08). Gleiches gilt für die Messung im Myokard 
nach 25 Minuten (p=0,8). Im infarziertem Bereich hingegen waren die 
gemessenen T1-Werte drei Minuten nach Gd-DTPA Gabe signifikant niedriger 
als nach Gd-BOPTA Applikation (p<0,05). Nach 25 Minuten ergab sich ein hoch 
signifikanter Unterschied zwischen den Kontrastmittelgruppen (p<0,01), die T1-
Werte nach Gd-DTPA Applikation (304 ms ± 11) waren niedriger als nach Gd-
BOPTA Gabe (373 ms ± 16). Vor Kontrastmittelgabe lag wie erwartet kein 
signifikanter Unterschied zwischen den T1-Zeiten der Kontrastmittel im kavären 
Blut vor (siehe Abbildung 8). 3 Minuten nach Kontrastmittelgabe war die T1-Zeit 
unter Gd-DTPA Anwendung auf 166 ms ±  5 und unter Gd-BOPTA auf 194 ms 
± 9 gefallen. Zwischen diesen Mittelwerten ergab sich im t-Test ein hoch 
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signifikanter Unterschied (p<0,01). 25 Minuten nach Kontrastmittelgabe waren 
die T1-Werte der Kontrastmittel im kavären Blut nicht signifikant verschieden 
(p=0,23). 
 
     
     
Abbildung 9: Dargestellt ist der Nulldurchgang des infarzierten Myokards in einer 
repräsentativen Look-Locker Aufnahme 3 Minuten nach Applikation von 0,1 mmol/kg KG Gd-
BOPTA. Der Mittelwert der T1-Zeiten im Infarktbereich lag bei 246 ±13 ms. Nach 0,2 mmol/kg 
KG Gd-DTPA war die T1-Zeit signifikant kürzer (T1-Zeit: 210 ± 8 ms; p<0,05). 
 
     
     
 
Abbildung 10: Abgebildet ist der Nulldurchgang des infarzierten Myokards in einer 
repräsentativen kurze Achse Look-Locker Aufnahme 25 Minuten nach Applikation von 0,1 
mmol/kg KG Gd-BOPTA. Die mittlere T1-Zeit im Infarkt lag bei 373 ± 16 ms, die T1-Zeit nach 
Gd-DTPA bei 304 ± 11 ms und war hoch signifikant kürzer (p<0,01). 
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4.2. Spätanreicherung 
 
4.2.1. Signalintensität 
 
In den Spätanreicherungsaufnahmen stellte sich der Myokardinfarkt im 
Vergleich zum nichtinfarzierten Myokard durch eine erhöhte Signalintensität 
optisch heller dar. Dadurch ließ sich er sich vom Myokard unterscheiden und 
eine vergleichende Signalintensitätsmessung war möglich. 
  
Signalintensitätsmessungen in den Spätanreicherungsaufnahmen nach 
Gd-DTPA – Applikation 
 Signalintensität 
Gewebstyp Kurze Achse Lange Achse 
 
Mittelwert ± SEM + SD Mittelwert ± SEM + SD 
Linksventrikuläres Blut 1330 ±  57 + 312 1400 ±  48 + 262 
Myokard 205 ±  16 + 89 213 ±  14 + 78 
Infarziertes Myokard 1399 ±  47 + 241 1359 ±  59 + 300 
 
Tabelle 5: Die Tabelle beinhaltet Signalintensitäten aus Spätanreicherungsaufnahmen 
bestimmt, präsentiert als Mittelwert ± Standard Error of the mean + Standardabweichung. 
Kontrastmittel: Gd-DTPA 
 
In der kurzen Achse der Kontrastmittelspätanreicherung nach Applikation von 
0,2 mmol/kg KG Gd-DTPA ergab sich eine durchschnittliche Signalintensität im 
kavären Blut von 1330 ± 57 (siehe Tabelle 5). Der Mittelwert der Signalintensität 
des nichtinfarzierten linksventrikulären Myokards unterschied sich mit 205 ± 16 
signifikant hiervon (p<0,001). Ebenfalls ließ sich ein signifikanter Unterschied 
des nichtinfarzierten Myokards zur Signalintensität des infarzierten Myokard 
(1399 ±  47) feststellen (p<0,001). Die Signalintensitäten im Kavum waren 
jedoch nicht signifikant verschieden zu denen des infarzierten Bereiches 
(p=0,37). 
 
Die Signalintensitätsmessung in der langen Achse ergab ebenfalls einen 
signifikanten Unterschied im Vergleich zwischen Mittelwert im kavären Blut 
(1400 ±  48) und nichtinfarzierten Myokard (213 ±  14) mit einem p<0,001. Die 
Signalintensität im nichtinfarzierten Myokard waren wie in der kurzen Achse 
auch signifikant verschieden zur Signalintensität im infarzierten Myokard    
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(1359 ±  59, p<0,001). Zwischen linksventrikulären Blut und infarziertem 
Myokard ließ sich jedoch wie in der kurzen Achse Aufnahme kein signifikanter 
Unterschied feststellen (p=0,59). 
 
Signalintensitätsmessungen in den Spätanreicherungsaufnahmen nach 
Gd-BOPTA – Applikation 
 Signalintensität 
Gewebstyp Kurze Achse Lange Achse 
 
Mittelwert ± SEM + SD Mittelwert ± SEM + SD 
Linksventrikuläres Blut 1219 ± 66 + 359 1244 ± 63+ 343 
Myokard 194 ±  15 + 80 206 ±  17 + 94 
Infarziertes Myokard 982 ±  79 + 405 1004 ±  75 + 381 
 
Tabelle 6: Signalintensitäten aus Spätanreicherungsaufnahmen bestimmt sind dargestellt, 
präsentiert als Mittelwert ± Standard Error of the mean + Standardabweichung. Kontrastmittel: 
Gd-BOPTA 
 
In der kurzen Achse der Kontrastmittelspätanreicherung nach Applikation von 
0,1 mmol/kg KG Gd-BOPTA ergab sich ein Mittelwert der gemessenen 
Signalintensitäten im kavären Blut von 1219 ± 66 (siehe Tabelle 6). Die 
durchschnittliche Signalintensität des nichtinfarzierten linksventrikulären 
Myokards unterschied sich mit 194 ± 15 signifikant hiervon (p<0,001). Ebenfalls 
ließ sich ein signifikanter Unterschied des nichtinfarzierten Myokards zur 
Signalintensität des infarzierten Myokard (982 ± 79) feststellen (p<0,001). Die 
Signalintensitäten im Kavum waren signifikant verschieden zu denen des 
infarzierten Bereiches (p<0,05). 
Die Signalintensitätsmessung in der langen Achse ergab ebenfalls einen 
signifikanten Unterschied im Vergleich zwischen kavären Blut (1244 ±  63) und 
nichtinfarzierten Myokard (206 ±  17) mit einem p<0,001. Die Signalintensität im 
nichtinfarzierten Myokard waren wie in der kurzen Achse auch signifikant 
verschieden zur Signalintensität im infarzierten Myokard (1004 ±  75, p<0,001). 
Zwischen linksventrikulären Blut und infarziertem Myokard ließ sich ein hoch 
signifikanter Unterschied feststellen (p<0,01). 
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Abbildung 11 :Vergleich der Mittelwerte der in der Spätanreicherungssequenz gemessenen 
Signalintensitäten nach 0,2 mmol/kg KG Gd-DTPA und nach 0,1mmol/kg KG Gd-BOPTA 
Applikation im linksventrikulären Blut, nichtinfarzierten Myokard und infarzierten Myokard. 
Dargestellt ist jeweils die Messung in der kurzen Achse und in der langen Achse, die Daten 
werden präsentiert als Mittelwert + Standard Error of the Mean. 
 
 
Der Vergleich der gemessenen Signalintensitäten zwischen den Kontrastmitteln 
Gd-DTPA und Gd-BOPTA (siehe Abbildung 11) ergab in der kurzen Achse 
Messung im kavären Blut (p=0,21), im nichtinfarzierten (p=0,63) und im 
infarzierten Myokard (p=1) sowie in der langen Achse im kavären Blut (p=0,05), 
im nichtinfarzierten Myokard (p=0,74) und im Infarkt (p=1) keine signifikanten 
Unterschiede.  
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4.2.2. Kontrast 
 
Kontrast der Signalintensitäten in den Spätanreicherungsaufnahmen nach       
Gd-DTPA – Applikation 
 Signalintensität 
Gewebstyp Kurze Achse Lange Achse 
 
Mittelwert ±SEM+SD Mittelwert ±SEM+SD 
Linksventrikuläres Blut / Myokard 0,73 ± 0,02 + 0,10 0,73 ± 0,02 + 0,09 
Linksventrikuläres Blut / infarziertes 
Myokard 
0,13 ± 0,01 + 0,07 0,10 ± 0,01 + 0,07 
Myokard / infarziertes Myokard 0,73 ± 0,02 + 0,11 0,72 ± 0,02 + 0,10 
 
Tabelle 7: Der Kontrast der aus Spätanreicherungsaufnahmen bestimmten Signalintensitäten 
wird dargestellt, präsentiert als Mittelwert ± Standard Error of the mean + Standardabweichung. 
Kontrastmittel: Gd-DTPA 
 
 
Kontrast der Signalintensitäten in den Spätanreicherungsaufnahmen nach       
Gd-BOPTA – Applikation 
 Signalintensität 
Gewebstyp Kurze Achse Lange Achse 
 
Mittelwert ±SEM+SD Mittelwert ±SEM+SD 
Linksventrikuläres Blut / Myokard 0,72 ± 0,02 + 0,11 0,70 ± 0,03 + 0,17 
Linksventrikuläres Blut / infarziertes 
Myokard 
0,23 ± 0,03 + 0,17 0,18 ± 0,03 + 0,18 
Myokard / infarziertes Myokard 0,64 ± 0,03 + 0,14 0,62 ± 0,04 + 0,18 
 
Tabelle 8: Kontrast der aus Spätanreicherungsaufnahmen bestimmten Signalintensitäten wird 
dargestellt, präsentiert als Mittelwert ± Standard Error of the mean + Standardabweichung. 
Kontrastmittel: Gd-BOPTA 
 
Der Mittelwert des Kontrasts von linksventrikulären Blut zu Myokard lag nach 
Gd-DTPA Anwendung bei 0,73 ± 0,02 in der kurzen Achse und bei 0,73 ± 0,02 
in der langen Achse. Nach Gd-BOPTA Applikation ergab sich zwischen den 
gleichen Geweben ein Kontrast von 0,72 ± 0,02 in der kurzen Achse Aufnahme 
und von 0,70 ± 0,03 in der langen Achse Aufnahme. Der Vergleich dieser 
Kontrastmessungen nach Gd-DTPA und Gd-BOPTA Gabe ergab keinen 
signifikanten Unterschied zwischen den Kontrastmitteln, sowohl in der kurzen 
Achse Aufnahme (p=0,59), als auch in der langen Achse Aufnahme (p=0,39).  
Der durchschnittliche Kontrast zwischen linksventrikulären Blut und infarziertem 
Myokard betrug unter Gd-DTPA Anwendung in der kurzen Achse 0,13 ± 0,01 
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und in der langen Achse 0,10 ±  0,01. Dahingegen betrug der Kontrast nach 
Gd-BOPTA Gabe in der kurzen Achse 0,23 ± 0,03 und war somit hoch 
signifikant (p<0,01) höher als nach Gd-DTPA Anwendung. Ebenfalls war der 
Kontrast nach Gd-BOPTA Applikation in der langen Achse (0,18 ±  0,03) 
signifikant höher (p<0,05) gegenüber der Gd-DTPA Anwendung.  
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Abbildung 12: Vergleich der Mittelwerte der in der Spätanreicherungssequenz gemessenen 
Kontraste nach 0,2 mmol/kg KG Gd-DTPA und nach 0,1mmol/kg KG Gd-BOPTA Applikation im 
linksventrikulären Blut, nichtinfarzierten Myokard und infarzierten Myokard. Dargestellt ist 
jeweils die Messung in der kurzen und in der langen Achse, die Daten werden präsentiert als 
Mittelwert + Standard Error of the Mean. 
 
In beiden Ansichten zeigte sich zwischen den Kontrastmitteln ein signifikanter 
Unterschied der Kontrastmessung zwischen nichtinfarziertem und infarziertem 
Myokard (siehe Abbildung 12), so war der Kontrast nach Gd-DTPA Gabe höher 
als nach Gd-BOPTA Gabe (Kurze Achse: Gd-DTPA: 0,73 ±  0,02, Gd-BOPTA: 
0,64 ± 0,03, p<0,05; lange Achse: Gd-DTPA: 0,72 ±  0,02, Gd-BOPTA: 0,62 ±  
0,04, p<0,05). 
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4.2.3. Qualität 
 
Qualitätsbeurteilung aller Spätanreicherungsaufnahmen mit 
angeschnittenem Myokardinfarkt 
 
Patientenanzahl 
Qualitätsstufe Gd-DTPA Gd-BOPTA 
0 : nicht verwertbar 0 0 
1 : ausreichend  0 0 
2 : gut 51 44 
3 : exzellent 37 38 
 
Tabelle 9: Dargestellt ist für die jeweiligen Kontrastmittelgruppen die Qualitätsbeurteilung der 
Spätanreicherungsaufnahmen,  in denen der Myokardinfarkt sichtbar war, unterteilt von 0 bis 3.  
 
Die obige Tabelle zeigt die Beurteilung der Qualität der 
Spätanreicherungsaufnahmen. Jede Kammeransicht, d.h. kurze Achse, Zwei-, 
Drei- und Vierkammerblick, wurde bei jedem Patienten beurteilt. Da die 
Auswertungskriterien für Aufnahmen, in denen der Myokardinfarkt nicht 
angeschnitten ist eine Bewertung von 3 vorsahen, wurden diese aus der 
Statistik herausgenommen. 
Nicht zu verwerten waren sowohl nach Gd-DTPA als auch nach Gd-BOPTA 
Verwendung keine der Spätanreicherungsaufnahmen. Eine nur ausreichende 
Qualität wurde ebenfalls in keinem Bild vorgefunden. Von den Aufnahmen in 
denen der Myokardinfarkt mit angeschnitten war wurden nach Gd-DTPA Gabe 
51 mit gut und 37 mit exzellent beurteilt. Nach Gd-BOPTA Verwendung war in 
44 Aufnahmen die Bildqualität gut und in 38 exzellent.  
Der Mann-Whitney-U-Test ergab keinen Unterschied zwischen den 
Kontrastmittelgruppen in der Qualitätsbewertung der 
Spätanreicherungsaufnahmen mit angeschnittenem Infarkt (p=0,54). 
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Qualität der am Besten bewerteten Spätanreicherungsaufnahme 
mit angeschnittenem Infarkt 
 
Patientenanzahl 
Qualitätsstufe Gd-DTPA Gd-BOPTA 
0 : nicht verwertbar 0 0 
1 : ausreichend  0 0 
2 : gut 12 11 
3 : exzellent 14 15 
 
Tabelle 10: In diese Tabelle wurden nur Patienten mit Myokardinfarkt miteinbezogen. 
Dargestellt ist für die jeweiligen Kontrastmittelgruppen die Qualität in der am Besten bewerteten 
Spätanreicherungsaufnahme mit angeschnittenem Infarkt unterteilt von 0 bis 3. 
 
In Tabelle 10 ist von jedem Patienten mit Myokardinfarkt die am Besten 
bewertete Aufnahme mit angeschnittenem Infarkt dargestellt. In der Gruppe, die 
Gd-DTPA als Kontrastmittel bekam, wurde 12-mal als beste Qualität die Stufe 2 
erlangt. 14-mal wurde für den besten Kammerblick die Qualität exzellent 
gegeben. Nach Gd-BOPTA Applikation erhielten 15 Patienten in der besten 
Spätanreicherungsaufnahme die Bewertung gut und 11 exzellent. 
Der Mann-Whitney-U-Test ergab keinen Unterschied zwischen den 
Kontrastmittelgruppen in der besten Qualitätsbewertung der 
Spätanreicherungsaufnahmen mit angeschnittenem Infarkt (p=0,59). 
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4.2.4. Infarktgröße  
 
Abbildung 13 stellt die enddiastolische Infarktgrößenverteilung an Hand eines 
Säulendiagramms dar. Der berechnete Mittelwert der zum linksventrikulären 
Myokard relativen Infarktgröße der Patienten, die Gd-DTPA appliziert bekamen, 
lag bei 12,34%. Das Minimum lag in dieser Gruppe bei 2,08% und das 
Maximum bei 29,63%. Die durchschnittliche Infarktgröße der Patienten, die Gd-
BOPTA appliziert bekamen, lag bei 8,21%. Der kleinste gemessene Wert lag 
bei 2,76%, der größte bei 22,49%.  
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Abbildung 13: Das Säulendiagramm stellt die Ergebnisse der Infarktgrößenmessung dar. 
Verglichen werden die Infarktgrößen der Patienten, die einer Vitalitätsdiagnostik mit Gd-DTPA 
zugeführt wurden, mit denen der Patienten, bei denen Gd-BOPTA zur Verwendung kam. 
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4.2.5. Myokarddicke 
 
Vergleich der Myokarddicke (mm) in der kurzen Achse:                                            
 
Kontrastmittel 
Messort Gd-DTPA Gd-BOPTA 
 
Mittelwert ± SEM + SD Mittelwert ± SEM + SD 
auf der Höhe des Infarkts 6,37 ± 0,39 + 1,97 7,32 ± 0,52 + 2,63 
gegenüber des Infarkts 11,58 ± 0,51 + 2,6 10,90 ± 0,60 + 3,08 
links  direkt neben dem Infarkt 10,33 ± 0,47 + 2,38 10,05 ± 0,63 + 3,22 
rechts direkt neben dem Infarkt 10,18 ± 0,43 + 2,20 10,77 ± 0,72 + 3,68 
 
Tabelle 11: Vergleich der in den kurze Achse Aufnahmen der Spätanreicherung gemessenen 
enddiastolischen Myokarddicken auf der Höhe des Infarkts, gegenüber des Infarkts, links und 
rechts direkt neben dem Infarkt der Patienten, die Gd-DTPA oder Gd-BOPTA appliziert 
bekamen, präsentiert als Mittelwert ± Standard Error of the mean + Standardabweichung.  
 
Die obige Tabelle zeigt die in der kurzen Achse der 
Spätanreicherungsaufnahmen bestimmten enddiastolischen Myokarddicken. In 
der Patientengruppe, die als Kontrastmittel Gd-DTPA bekam, lag der Mittelwert 
der Myokarddicke auf der Höhe des infarzierten Myokards bei 6,37± 0,39 mm 
und gegenüber des Infarkts bei 11,58± 0,51 mm. Links neben dem infarzierten 
Bereich war der Herzmuskel durchschnittlich 10,33 ± 0,47 mm und rechts 10,18 
± 0,43 mm dick. Der zwischen den Myokarddicken vergleichende t-Test ergab, 
dass die Herzmuskeldicke auf der Höhe des Infarkts signifikant verschieden zu 
der Dicke links (p<0,001), rechts (p<0,001) und gegenüber (p<0,001) diesem 
ist.  
Das Patientenkollektiv, dass als Kontrastmittel Gd-BOPTA appliziert bekam 
hatte eine durchschnittliche Myokarddicke in Höhe des Infarkts von 7,32 ± 0,52 
mm und gegenüber des Myokardinfarkt von 10,90 ± 0,60 mm. Der Mittelwert 
der Dicke des Herzmuskels links neben dem Infarkt lag bei 10,05 ± 0,63 mm 
und rechts bei 10,77 ± 0,72 mm. Im t-Test zeigte sich ein signifikanter 
Unterschied der Myokarddicke auf Höhe des infarzierten Bereichs im Vergleich 
zu den Herzmuskeldicken links (p<0,001), rechts (p<0,01) und gegenüber 
(p<0,001) dem Infarkt. 
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Abbildung 14: Dargestellt sind als Mittelwert + Standard Error of the Mean die in der kurzen 
Achse der Spätanreicherung gemessenen Myokarddicken auf der Höhe des Infarkts, links, 
rechts direkt neben und gegenüber dem Infarkt in Millimeter. Verglichen werden die Werte in 
der Patientengruppe, die Gd-DTPA appliziert bekam mit den Werten der Patienten, die mit Gd-
BOPTA untersucht wurden.  
 
In Abbildung 14 werden zwischen den Kontrastmitteln die Mittelwerte der 
enddiastolischen Myokarddicken in der kurzen Achse verglichen. Es ergab sich 
zwischen den Patienten beider Kontrastmittelgruppen kein signifikanter 
Unterschied der Mittelwerte sowohl auf der Höhe des infarzierten Myokards 
(p=0,15) als auch gegenüber diesem (p=0,39). Ebenso verhielten sich die 
Mittelwerte für den Vergleich der Herzmuskeldicken der beiden 
Patientenkollektive links (p=0,72) und rechts (p=0,49) des infarzierten Bereich.  
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4.2.6. Transmuralität der Infarkte 
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Abbildung 15: Vergleich der Transmuralität der Infarkte zwischen den Patienten, die Gd-DTPA 
appliziert bekamen und denen, die mit Gd-BOPTA untersucht wurden. Gemessen in der kurzen 
Achse der Spätanreicherungsaufnahme. 
 
Die Transmuralität der infarzierten Bereiche im Myokard wurde bei allen 
Patienten mit Myokardinfarkt in der kurzen Achse Aufnahme der 
Spätanreicherungsaufnahmen prozentual bestimmt (Abbildung 15). Das 
Patientenkollektiv mit nachgewiesenem Myokardinfarkt, dass 0,2 mmol/kg KG 
Gd-DTPA appliziert bekam, bestand insgesamt aus 26 Patienten, von denen 
ein Patienten eine Transmuralität von 0-25% besaß, zwei Patienten von 26-
50%, fünf Patienten 51-75% und kein Patient eine Transmuralität von 76-99%. 
Bei 18 von 26 Patienten mit Infarkt war die Myokardwand zu 100% transmural 
infarziert.  
In der Patientengruppe mit Myokardinfarkt, die als Kontrastmittel 0,1 mmol/kg 
KG Gd-BOPTA injiziert bekam, befand sich ein Patient von 26 Patienten mit 
einer Transmuralität von 0- 25%, 7 Patienten mit 26-50% und 6 Patienten mit 
einer Transmuralität von 51-75%. Eine Transmuralität von 76-99% hatte in 
dieser Gruppe ein Patient und bei 11 Patienten war der Infarkt zu 100% 
transmural. 
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4.2.7. Zusatzbefunde 
 
Zusatzbefunde                                                                    
Befund Patientenanzahl 
 Gd-DTPA-Gruppe Gd-BOPTA-Gruppe 
Thrombus 5 1 
Perikarderguss 2 1 
no Reflow 1 1 
 
Tabelle 12: Auflistung von Zusatzbefunden in den Spätanreicherungsaufnahmen, die während 
der myokardialen Vitalitätsdiagnostik auffielen. 
 
Zusatzbefunde bei 52 Patienten mit Myokardinfarkt
Thrombus; 6
Perikarderguss; 3
no Reflow; 2
kein Zusatzbefund; 
41
 
Abbildung 16: Anzahl an Patienten mit Zusatzbefunden in der Spätanreicherungsaufnahme im 
Verhältnis zur Gesamtzahl der Patienten mit Myokardinfarkt. 
 
Während der Auswertung der Spätanreicherungsaufnahmen am PACS-
Computer aufgefallene Befunde wurden zusätzlich notiert (Tabelle 12). Es 
handelte sich um Begleiterscheinungen oder auch Komplikationen, die nach 
einem Myokardinfarkt auftreten können.  
In unserem Patientenkollektiv hatten sechs Patienten einen wandadhärenten 
Thrombus im linken Ventrikel. Fünf dieser Patienten hatten als Kontrastmittel 
Gd-DTPA erhalten, einer Gd-BOPTA. Thromben stellen sich in 
Spätanreicherungsaufnahmen zunächst als eine signalarme, intraventrikuläre 
Struktur dar. Mit zunehmendem Thrombusalter können diese vaskularisiert 
werden und sich durch Kontrastmittelanreicherung signalreicher als das 
umgebende Myokardgewebe darstellen (Abbildung 17).  
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Drei Patienten fielen durch einen Perikarderguss auf (Abbildung 18). Von 
diesen hatten zwei Gd-DTPA und einer Gd-BOPTA als Kontrastmittel appliziert 
bekommen. 
Zwei Patienten, ein Patient aus der Gd-DTPA- und ein Patient aus der Gd-
BOPTA-Gruppe, hatten eine Kontrastmittelaussparung im Infarkt (no reflow), 
welche auf einer mikrovaskulären Obstruktion beruht.  
Bei den übrigen Patienten wurde kein Zusatzbefund am Myokard erhoben. 
 
Abbildung 17: Dargestellt ist eine 
Spätanreicherungsaufnahme eines Patienten mit 
einem 49 mm großen Thrombus (Pfeil). Mit 
zunehmenden Thrombenalter kann sich  ein 
Thrombus durch Vaskularisierung signalreicher als 
die Umgebung darstellen wie in dieser Aufnahme.  
Die Spätanreicherungsaufnahme wurde mit einer 
IR turboFLASH-Sequenz erstellt. 
 
 
 
Abbildung 18: Dargestellt ist eine Dreikammerblick-
Cine Aufnahme eines Patienten mit 
Perikarderguss. Der Perikarderguss stellt sich 
signalreich dar (Pfeil). Die Cine-Aufnahme wurde 
mit einer trueFISP-Sequenz erstellt. 
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5. Diskussion 
 
Die MRT besitzt ins Besondere durch ihre hohe Auflösung und guten 
Weichteilkontrast einen hohen Stellenwert in der klinischen Diagnostik von 
Herzerkrankungen [Goldman 1982; Messroghli 2003]. Die Einführung schneller 
kernspintomographischer Sequenzen und leistungsstarker Gradientensysteme 
in der Vergangenheit ermöglichte die Beurteilung des sich zyklisch bewegenden 
Herzens und verkürzte die zur Datenakquisition benötigte Zeit drastisch. In 
Kombination mit paralleler Bildgebung wird aktuell in Abhängigkeit von der 
Ortsauflösung eine zeitliche Auflösung weit unter 100 ms erreicht [Mansfield 
1984; Ordidge 1982].  
 
5.1. Vitalitätsdiagnostik 
 
Eine genaue Beurteilung der myokardialen Vitalität ist von großer Bedeutung, 
um Entscheidungen über Therapien treffen und individuelle Prognosen ermitteln 
zu können. Wichtig ist hierbei die sichere Unterscheidung von avitalen und 
vitalen Bereichen, insbesondere in solchen Bereichen, die 
funktionsgeschädigtes aber vitales im Sinne von „stunned“ oder 
„hybernierendes“ Myokard aufweisen. Für die Entscheidung zur 
Revaskularisation mit invasiven Verfahren, wie der PTCA oder der koronare 
Bypassoperation, ist diese Differenzierung wichtig, da in avitalem Myokard eine 
Verbesserung der eingeschränkten Wandbewegung nach Revaskularisation 
nicht stattfindet, wohingegen sich in vitalem Gewebe die Pumpfunktion wieder 
verbessern kann [Kim 2000; Allman 2002; Haas 2000; Pagley 1997; Watzinger 
2001]. 
 
In der klinischen Routine stehen mehrere diagnostische Optionen zur 
Verfügung. Ein besonderer Vorteil der MRT gegenüber anderen Verfahren der 
Vitalitätsdiagnostik liegt im Verzicht auf Röntgenstrahlung und potentiell 
nephrotoxischen Röntgenkontrastmitteln, im Falle der Kontrast-MRT. Die 
Gefahr der Induktion einer systemischen nephrogenen Fibrose, die für 
Patienten mit einer glomerulären Filtrationsrate < 30% bei 4% liegt, ist jedoch 
als Nachteil zu nennen. In verschiedenen Studien konnte der klinische Nutzen 
der MRT zur Bestimmung der kontraktilen Funktion des Herzmuskels gezeigt 
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werden [Bucciarelli-Ducci 2006; Bogaert 2005; Isbell 2005]. Zudem kamen 2001 
Kim et al nach Vergleich gängiger Methoden der Vitalitätsdiagnostik, wozu die 
PET, SPECT und Echokardiographie zählten, mit der MRT zu dem Ergebnis, 
dass die genaue Beurteilung der transmuralen Ausdehnung eines ischämischen 
Bereichs am Besten kernspintomographisch gelingt [Kim 2000]. 
 
MR-Kontrastmittel besitzen seit über 20 Jahren eine wichtige Rolle in der 
myokardialen Diagnostik am Kernspintomographen. Die meisten Kontrastmittel 
erhöhen die Signalintensität des Gewebes durch Verkürzung der longitudinalen 
Relaxationszeit, der T1-Zeit. In geeigneten Sequenzen stellt sich das 
Kontrastmittel angereicherte Gewebe im Zeitraum von wenigen Minuten bis zu 
einer Stunde signalreich dar [de Roos 1989; Judd 1995; Lima 1995]. 
Insbesondere die Einführung schneller k-Raum segmentierter Sequenzen mit 
verkürzter Akqusitionszeit ermöglichte die klinische Anwendung der Kontrast-
MRT [Edelman 1990; Simonetti 2001].  
Diverse Studien befassen sich mit der Anwendbarkeit verschiedener MR-
Kontrastmittel in der kernspintomographischen Vitalitätsdiagnostik des 
Myokards. Kim et al zeigten 1999 am Tierversuch, dass unabhängig von 
Infarktalter und Wandbewegung des Myokards mittels extrazellulärer 
gadoliniumhaltiger Kontrastmittel vitales Herzmuskelgewebe von avitalem, 
narbigem Gewebe differenziert werden kann [Kim 1999]. Auch vitales aber 
dysfunktionelles Myokard wie stunnend oder hybernierendes Myokard kann in 
Spätanreicherungsaufnahmen durch fehlende Veränderung des Kontrasts gut 
von avitalen Bereichen differenziert werden [Krombach 2004b].  In 
verschiedenen Studien zeigte sich eine gute Übereinstimmung zwischen 
kontrastgestützter MRT und PET in der Darstellung von Lokalisation und 
Ausmaß von Narbengewebe [Klein 2002; Hunold 2002; Kühl 2003]. Zudem ist 
die Spätanreicherungs-MRT gegenüber SPECT und PET überragend in der 
Diagnostik subendokardial gelegener Infarkte [Ansari 2004]. 
 
In den meisten Kontrastmittelstudien am Myokard wird Gd-DTPA verwendet. 
Gd-BOPTA hingegen erhielt primär seine Zulassung in der Leberdiagnostik, da 
es zu einem geringen Teil hepatisch eliminiert wird. Die speziellen 
Eigenschaften von Gd-BOPTA sind durch die Anbindung eines 
benzyloxymethyl -Substituenten bedingt. Diese lipophile Gruppe bewirkt zum 
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einen die Aufnahme des Kontrastmittels in die Leberzellen, zum anderen 
kommt es zu einer Interaktion mit Plasmaproteinen, hauptsächlich mit Albumin, 
wodurch die molekulare Rotation der paramagnetischen Einheit des Moleküls 
verlangsamt wird. Diese Verlangsamung wiederum resultiert in einer 
vermehrten Interaktion zwischen Wasserstoffprotonen und Gd-BOPTA, 
wodurch die Relaxivitätsbeeinflussung des Moleküls deutlich gesteigert wird 
[Haen 1999]. Die Signalintensität im Blut steigt. 
Verschiedene Studien [Goyen 2002; Herborn 2003] verwendeten Gd-BOPTA 
als Kontrastmittel in der MR-Angiographie, da hier eine entsprechend hohe 
Signalintensität im Blut von Nutzen ist.  
Die Verwendung von Gd-BOPTA in der Vitalitätsdiagnostik des Myokards ist 
noch relativ neu. 1997 untersuchten Wendland et al die Infarktdarstellung nach 
Gd-BOPTA Applikation im Vergleich zur Gd-DTPA Verwendung an 
Tierversuchen. Ergebnis war eine bessere Infarktdarstellung akuter Infarkte mit 
Gd-BOPTA auf Grund einer stärkeren T1-Zeitverkürzung und somit höheren 
Signalintensität im Gewebe [Wendland 1997]. 2005 verglichen Schlosser et al. 
an 15 Patienten Gd-BOPTA in einer Dosis von 0,2 mmol/kg KG mit einer 
äquivalenten Gd-DTPA Gabe. Als Beobachtung ergaben sich signifikant 
niedrigere T1-Werte in infarziertem und nichtinfarziertem Myokard nach Gd-
BOPTA Gabe [Schlosser 2005]. Im Vergleich zu Gd-DTPA sank jedoch das 
Kontrast-zu-Rauschen Verhältnis bei subendokardial gelegenen Infarkten nach 
Gd-BOPTA Verwendung. Dies wird mit übermäßig starken T1-Zeit Senkungen 
im linksventrikulären Kavum begründet. In unserer Studie wurde Gd-BOPTA 
daher als Einzeldosis verabreicht.  
 
In der vorliegenden Studie wurden zwei Kontrastmittel hinsichtlich ihrer 
myokardialen Vitalitätsbeurteilung und Infarktdarstellung im MRT in 
unterschiedlicher Dosierung verglichen. Gd-DTPA wurde als Doppeldosis von 
0,2 mmol/kg KG und Gd-BOPTA als Einzeldosis von 0,1 mmol/kg KG appliziert. 
Verglichen wurden in erster Linie T1-Zeiten aus Look-Locker Aufnahmen nativ, 
sowie 3 und 25 Minuten nach Kontrastmittelgabe und Signalintensitäten, bzw. 
deren Kontrast, aus Spätanreicherungsaufnahmen. Zusätzlich wurden noch die 
Faktoren Qualität, Infarktgröße, Myokarddicke und Transmuralität bestimmt. 
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5.1.1. T1-Zeit und Spätanreicherung 
 
Die T1-Relaxationszeiten verschiedener Gewebe verhalten sich nach 
Kontrastmittelapplikation umgekehrt proportional zu der zu dem Zeitpunkt 
angereicherten Kontrastmittelmenge [Weinmann 1984]. Durch die Messung von 
T1-Zeiten lässt sich so zu bestimmten Zeiten die Kontrastmittelkonzentration in 
unterschiedlichen Geweben abschätzend vergleichen. Zur Messung der T1-
Zeiten wurden Look-Locker-Sequenzen verwendet, da mittels dieser T1-
Parameterkarten mit hoher zeitlicher und örtlicher Auflösung aufgenommen 
werden können.  
Die in unserer Studie beobachteten T1-Zeiten im linksventrikulären Blut, 
infarzierten und nichtinfarzierten Myokard fielen nach Kontrastmittelgabe 
signifikant in beiden Gruppen ab. Nach 25 Minuten stiegen sie entsprechend 
der geringeren Kontrastmittelkonzentration signifikant wieder an. 
Die durchschnittlichen T1-Zeiten im nichtischämischen Myokard waren 3 
Minuten nach 0,2 mmol/kg KG Gd-DTPA und 0,1 mmol/kg KG Gd-BOPTA 
Applikation nicht signifikant verschieden. Jedoch ergaben sich sowohl im 
Infarktareal als auch im Blut 3 Minuten nach der Doppeldosis Gd-DTPA 
signifikant niedrigere T1-Werte als nach der Einzeldosis Gd-BOPTA.  
Nach 25 Minuten ergaben sich im kavären Blut keine Unterschiede der T1-
Zeiten. Im infarzierten Myokard zeigte sich weiterhin eine signifikant niedrigere 
T1-Zeit nach Gd-DTPA Applikation.  
 
In der Spätanreicherung zeigte sich sowohl nach Doppeldosis Gd-DTPA als 
auch nach Einzeldosis Gd-BOPTA ein guter Kontrast zwischen 
nichtinfarziertem und infarziertem Myokard. In den Gd-DTPA anreichernden 
Aufnahmen war der Kontrast signifikant höher. Die Signalintensitäten des 
normalen Myokards waren in beiden Kontrastmittelgruppen nicht verschieden 
und waren durch die Verwendung einer IR turboFLASH-Sequenz sehr niedrig 
im Vergleich zu den hohen Signalintensitäten des infarzierten Bereichs.  
Die Einführung dieser segmentierten T1-gewichteten Sequenz war ein wichtiger 
Schritt in der klinischen Verwendung T1-gewichteter Kontrastmittel [Simonetti 
2001; Kim 1999; Wagner 2003]. Der vor Einführung geringe Kontrast zwischen 
ischämischen und gesunden Myokard konnte mit dieser Sequenz erhöht 
werden. Jedoch entsteht durch die Unterdrückung des Signals von Myokard 
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und umgebender Raumluft auch ein niedrigeres Signal zu Rauschen Verhältnis 
[Krombach 2007].  
Auf Grund der Verwendung von SENSE, welches die Signalintensität der 
Umgebung auf Null setzt, wurde in dieser Studie  kein Signal-zu-Rauschen 
Verhältnis bestimmt.  
Der Kontrast zwischen linksventrikulären Blut und normalen Myokard war nach 
Verwendung beider Kontrastmittel gut und es ergaben sich keine signifikanten 
Unterschiede. 
 
Der Kontrast zwischen Blut und ischämischen Myokard stellte sich in der 
Spätanreicherung nach Gd-BOPTA Gabe höher dar als nach Gd-DTPA Gabe. 
So zeigte sich in der Spätanreicherung, dass die Signalintensitäten von 
linkskavärem Blut und infarziertem Myokard nach 0,2 mmol/kg KG Gd-DTPA 
nicht signifikant verschieden waren. Nach 0,1 mmol/kg KG Gd-BOPTA waren 
die Signalintensitäten im linksventrikulären Blut signifikant höher als im 
infarzierten Bereich. Diese Beobachtung kann mit der Bindung von Gd-BOPTA 
an Plasmaalbumin begründet werden und die dadurch gesteigerte 
Relaxivitätsbeeinflussung des Gd-BOPTA-Moleküls im Blut [Haen 1999].  
 
  
 
Abbildung 19: Abgebildet sind Spätanreicherungsaufnahmen mit einer IR turboFLASH-Sequenz 
gemessen. Die linke Abbildung zeigt eine kurze Achse Aufnahme nach Applikation von 0,1 
mmol/kg KG Gd-BOPTA, die rechte eine Zweikammerblickaufnahme nach Gabe von 0,2 
mmol/kg KG Gd-DTPA. Die infarzierten Bereiche sind mit Pfeilen markiert. 
Die gemessenen Signalintensitäten im linksventrikulären Blut zeigten nach Gd-DTPA keinen 
signifikanten Unterschied zu den Signalintensitäten im infarzierten Bereich.  Nach Gd-BOPTA 
wurden signifikant höhere Signalintensitäten im Blut, als im infarzierten Bereich gemessen. Der 
Kontrast linkes Kavum zu infarziertem Bereich war nach beiden Kontrastmitteln niedrig. 
 
Die hohen Signalintensitäten im kavären Blut und der geringe Kontrast 
zwischen ischämischem Myokard und kavärem Blut in beiden 
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Kontrastmittelgruppen lassen schlussfolgern, dass in folgenden Studien MR-
Techniken benötigt werden, die die Signalintensität im linksventrikulären Blut 
absenken, um so einen höheren Kontrast zu erlangen. 
 
Die nach festgelegten Kriterien bestimmte Qualität zeigte im Mann-Whitney-U-
Test keine signifikanten Unterschiede zwischen den Kontrastmittelgruppen 
sowohl im Bezug auf alle Spätanreicherungsaufnahmen mit angeschnittenem 
Infarkt als auch im Bezug auf die jeweils besten Aufnahmen mit infarziertem 
Bereich. Insgesamt war in 171 Spätanreicherungsaufnahmen der 
Myokardinfarkt abgebildet. Eine mindestens gute Möglichkeit der Beurteilung 
des infarzierten Bereichs war in beiden Kontrastmittelgruppen in allen 
Spätanreicherungsaufnahmen gegeben. Nach Gd-DTPA Verwendung wurde 
die Qualität 37-mal, nach Gd-BOPTA Verwendung 38-mal mit exzellent 
beurteilt. 
Die Infarktgröße war in beiden Kontrastmittelgruppen gut zu bestimmen.  
 
5.1.2. Myokarddicke und Transmuralität der Infarkte 
 
Nach transmuralen Myokardinfarkten treten im chronischen 
Infarzierungsstadium morphologische Defekte infolge von Narbenbildungen auf 
[White 1988]. Die Infarktzone lässt sich in diesem Stadium durch eine 
ausgeprägte Wandverdünnung gegenüber postischämisch aber vitalem 
Myokard differenzieren [Roberts 1983]. In der Phase der akuten und subakuten 
Myokardinfarkte hingegen eignen sich morphologische MRT-Parameter nicht 
zur Differenzierung zwischen avitalem und vitalem Myokard, da diese selbst bei 
transmuraler Ausdehnung keine Wandverdünnung im Infarktareal aufweisen 
müssen [Mallory 1939].  
In unsere Studie ließ sich ein Zusammenhang von enddiastolischer 
Myokarddicke zur Infarzierung herstellen. In beiden Kontrastmittelgruppen 
zeigte sich eine deutliche Wandverdünnung im Infarktareal. Hierdurch ließ sich 
der Infarktbereich gut von vitalem Myokard abgrenzen.  
 
Nach Shan et al ist die kontrastgestützte MRT zur Abschätzung der Erholung 
der Kontraktionsfunktion nach Revaskularisierung geeignet [Shan 2004]. Die 
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Kontraktionsfunktion des Myokards nach Infarzierung ist abhängig von der 
transmuralen Ausdehnung des Spätanreicherungssignals. Bei einer 
Transmuralität von unter 25% kann man von einer Verbesserung der 
Kontraktionsfunktion ausgehen, über 75% ist eine Verbesserung kaum möglich 
[Shan 2004]. Zu 100% transmurale Infarkte erlangen nach Revaskularisation 
keine Verbesserung der kontraktilen Funktion [Kim 2000]. Der beste Parameter 
für eine Erholung der globalen Pumpfunktion ist nach Choi et al ein Anteil an 
dysfunktionellem Myokard von weniger als 25% wobei irrelevant ist, ob die 
Infarzierungszone über ein Spätanreicherungssignal verfügt oder nicht [Choi 
2001].  
Die Transmuralität eines Infarktes ist somit von großer Bedeutung für die 
Entscheidung zu einer invasiven Therapie. Eine gute bildgebende Diagnostik 
der transmuralen Ausdehnung eines Infarktes ist somit wichtig. Nach Kim et al 
ist die Transmuralität im MRT gegenüber anderen Verfahren gut zu bemessen 
[Kim 2000], wodurch sie sich als Verfahren anbietet.  
Die Beurteilung der Transmuralität der infarzierten Bereiche in den 
Spätanreicherungsaufnahmen war in unserer Studie in beiden 
Kontrastmittelgruppen gut möglich. Ein Patient aus der Gd-DTPA Gruppe und 
ein Patient aus der Gd-BOPTA Gruppe besaßen einen infarzierten Bereich mit 
einer transmuralen Ausdehnung von unter 25%. Eine Infarktausdehnung über 
75% wurde bei insgesamt 30 Patienten vorgefunden.  
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6. Zusammenfassung 
 
Im Rahmen einer klinischen Routineuntersuchung wurde bei 60 Patienten eine 
kernspintomographische Vitalitätsdiagnostik an einem 1,5 Tesla-System 
(Gyroscan Achieva, Philips, Best, Niederlande)  durchgeführt. Anhand eines 
standardisierten Protokolls wurden cine-Sequenzen mit einer true-FISP-
Sequenz, Spätanreicherungssequenzen mit IR turboFLASH-Verfahren sowie 
Look-Locker-Sequenzen gemessen. Randomisiert wurde die Untersuchung bei 
30 Patienten mit einer Doppeldosis von 0,2 mmol/kg KG Gd-DTPA und bei 30 
Patienten mit einer Einzeldosis von 0,1 mmol/kg KG Gd-BOPTA durchgeführt. 
In jeder Gruppe befanden sich 26 Patienten mit Myokardinfarkt. T1-Zeiten 
wurden in nativen sowie 3 und 25 Minuten nach Kontrastmittelapplikation 
gemessenen Look-Locker-Sequenzen im linksventrikulären Myokard, kavärem 
Blut, infarziertem Myokardbereich, subkutanen Fett und Skelettmuskel 
bestimmt. In der Spätanreicherung wurden Signalintensitäten in 
linksventrikulären Myokard, Blut und Infarkt bestimmt, sowie der Kontrast 
berechnet. Die Qualität der Spätanreicherungsaufnahmen wurde nach 
festgelegten Kriterien beurteilt. Zusätzlich wurden noch die Faktoren 
Infarktgröße, Myokarddicke und Transmuralität bestimmt. 
 
Die wichtigsten Resultate der Studie werden im Folgenden aufgelistet: 
 
 (1) Die T1-Werte im infarzierten Myokard waren nach 3 und nach 25 
Minuten signifikant niedriger nach Applikation von einer Doppeldosis Gd-DTPA. 
Dahingegen ergab sich im nichtinfarzierten Myokard kein Unterschied der T1-
Werte. Im linksventrikulären Blut waren die T1-Werte nach 3 Minuten niedriger 
nach Gd-DTPA Gabe, nach 25 Minuten ergab sich kein Unterschied.  
 
 (2) In der Spätanreicherung ergaben sich in Bezug auf die 
Signalintensitäten der Gewebe keine Unterschiede zwischen den 
Kontrastmittelgruppen. Der Kontrast zwischen Myokard und Infarkt war nach 
Gabe von einer Doppeldosis Gd-DTPA höher. Die Signalintensitäten im 
linksventrikulären Blut unterschieden sich nach Gd-DTPA Applikation nicht von 
den Werten des infarzierten Myokards. Nach Gd-BOPTA Applikation waren sie 
im linksventrikulären Blut signifikant höher als im infarzierten Bereich. 
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 (3) Die Qualität der Spätanreicherungsaufnahmen war in beiden 
Kontrastmittelgruppen gleich gut. 
 
Schlussfolgernd lässt sich feststellen, dass eine Einzeldosis Gd-BOPTA zur 
Vitalitätsdiagnostik in der Kernspintomographie gut geeignet ist. Eine Studie mit 
Anwendung von zusätzlichen MR-Techniken zur Senkung der Signalintensität 
im Blut würde sich anbieten.   
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